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ВВЕДЕНИЕ 


Болезни органов пищеварения, среди которых веду- 
щее место занимает язвенная болезнь и хронический 
гастрит, имеют широкое распространение во всем мире. 
За последние годы, несмотря на усилия ученых (экспе- 
риментаторов, интернистов, хирургов), отмечена тенден- 
ция к еще большему увеличению заболеваемости в раз- 
личных странах язвенной болезнью, гастритами, раком 
желудка. Эти болезни являются одной из основных при- 
чин временной нетрудоспособности, инвалидности, а так- 
же летальности. В связи с этим понятно то огромное 
социальное и научное значение, которое придается во- 
просам этиологии, патогенеза, терапии и профилактики 
болезней пищеварительной системы. 

Язвенная болезнь является одной из центральных 
проблем внутренней медицины. Современные представ- 
ления о язвенной болезни основаны на результатах 
научной разработки данной патологии многими отече- 
ственными и зарубежными учеными. Однако до настоя- 
щего времени в мировой литературе нет сложившейся 
концепции патогенеза язвенной болезни. з 

Многими исследователями была предпринята попыт- 
ка создания унитарной теории язвенной болезни. Широ- 
кое распространение получила кортико-висцеральная 
теория, согласно которой в возникновении и развитии 
язвенной болезни центральное место отводится наруше- 
нию функционального состояния коры головного моз- 
га (2). Известный гастроэнтеролог газе! (18, 19) 
утверждает, что в возникновении пептической язвы ве“ 
дущим и главенствующим механизмом является повы- 
шение кислотно-пептической активности желудочного 
сока, вызванное гипертонусом парасимпатического от- 
дела вегетативной нервной системы- Автор пишет: «Я 
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полагаю, что язва двенадцатиперстной кишки есть след- 
ствие секреции желудочного сока при пустом желудке, 
которая зависит от сильных и ненормальных секретор- 
ных импульсов в блуждающих нервах. Я думаю, что В 
свою очередь эти импульсы возникают в результате на- 
пряжения, порождаемого современной жизнью». Язва 
желудка, по его мнению, является результатом антраль- 
ного стаза пищи, обусловленного вагусным торможени- 
ем с последующей гиперсекрецией кислоты гуморальной 
природы (благодаря освобождению гастрина). 

Наряду с этим ряд крупных гастроэнтерологов пола- 
гает, что в настоящее время наука еще весьма далека 
от раскрытия патогенеза язвенной болезни (15). Кигзпег 
(26) говорит: «Понимание причины и терапию пептиче- 
ской язвы нельзя причислить к замечательным достиже- 
ниям медицины». 

В последние годы было показано, что в ульцерогене- 
зе принимает участие большое количество факторов. В 
сложном переплетении патофизиологических механиз. 
мов, ответственных за образование язв в гастро-дуоде- 
нальной системе, ‘существенное значение придается 
увеличению образования гастрина (17, 20, 23, 21), гипер- 
тонусу вагуса, повышению освобождения гистамина 
(1, 3), увеличению массы обк 
стой желудка (16). Указанн 
щую роль в формировании 
при язвенной болезни (пре 
цией в двенадцатиперстной 


Значительно увеличивающийся поток информации, 
освещающий различные стороны механизмов развития 
язвенной болезни и показывающий многофакторный ее 
патогенез, убеждает в тщетности создания унитарной 
теории этого заболевания (6, 8, 9, 13, 27). А. Хамори 
(24) признает: «Унитаризм заводит в тупик». ^ 

С. М. Рысс (11, 12) выдвинул концепцию, согласно 
которой в патогенезе язвенной болезни имеют значение 
3 основные группы факторов — нервные, гормональные 
и местные. Нарушение основных регулирующих меха- 
низмов (нервных и гормональных) обусловливает пато- 
логическую направленность сложной деятельности же. 


а кишки, Распределение уль- 
И бани А при двух формах язвен- 
надцатиперстной о 
м Ь кишке. Совершенно различны условия 

тического переваривания слизистой оболоч- 
ки желудка и двенадцатиперстной кишки. В частности, 
при язве желудка вследствие морфологических измене- 
ний в слизистой оболочке желудка нередко имеется 
функциональная недостаточность желудочных желез, в 
то время как язве двенадцатиперстной кишки свойствен- 
на гиперфункция последних при нормальной гистоло- 
гической структуре слизистой желудка и патологиче- 
ской — двенадцатиперстной кишки (7). В местных ме- 
ханизмах, способствующих развитию язв в гастро-дуо- 
денальной системе, могут иметь значение сосудистый, 
воспалительный и пептический факторы, причем преоб- 
ладание тех или иных определяет в известной степени 
локализацию язвенного процесса (14). 

С помощью радиокапсулы было доказано сущест- 
вование саморегулирующего желудочно-дуоденального 
моторно-кислотного механизма, ограждающего слизи- 
стую оболочку двенадцатиперстной кишки от пептиче- 
ского изъязвления у здоровых людей. В ульцерогенезе 
определенную роль играет патологическая эвакуация, 
создающая нефизиологически продолжительные измене- 
ния РН в двенадцатиперстной кишке (4). 

Внимание исследователей было привлечено к рабо- 
там последних лет, показывающим, что в развитии пато- 
логических изменений в гастро-дуоденальной области. 
наряду с нервной системой большое значение имеют 
эндокринные факторы (гипоталамо-гипофизарно-надпо- 
чечниковая система, щитовидная железа, околощитовид- 
ные железы, поджелудочная железа, половые железы). 
Исключительно большое значение придается системе 
гипоталамус — гипофиз — кора надпочечников. Стало из- 
вестно, что гормоны коры надпочечников (глюко- и ми- 
нералокортикоиды) обладают многообразным воздеист- 
вием на желудок. С одной стороны, глюкокортикоиды 
имеют непосредственное отношение к интимным процес- 
сам желудочного пищеварения, стимулируя секреторный 
аппарат желудка и участвуя в трофических процессах 
ато слизистой оболочки. С до стороны, корта 
роидные гормоны обладают ульцерогенным воздействием 
на слизистую оболочку желудка. Доказательством этого 

5 


служат многочисленные наблюдения в клинике В связи 
с применением стероидных гормонов при различных 
заболеваниях, получившие убедительное подтверждение 
в эксперименте (5, 10). 


Широкое распространение получила точка 


категорически заявляет: 
нет язвы», Многими исследователями указывается на 


Что касается роли других желез внутренней секре- 
и в развитии язвенной болезни, то на этот счет дан- 
ные носят еще более противоречивый характер. Однако 
клинические наблюдения при эндокринных заболеваниях 
не оставляют сомнений в том, 
околощитовидных, 
также существенно 
Ясно, что влияни 


ральной и вегетати 
Из сказанного что изучение влияния гор- 


и патологии вполне обосно- 
ванно для уточнения механизмов развития заболеваний 


э# >29, 


ЕВЕ 


За 2 


Глава 1 


СВЯЗЬ ЖЕЛУДКА С ГИПОТАЛАМО- 
ГИПОФИЗАРНО-НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ 
СИСТЕМОЙ В НОРМЕ И ПАТОЛОГИИ 


Роль центральных механизмов (нервных 
и гормональных) в регуляции функций 
гастро-дуоденальной системы 


Классические исследования И. П. Павлова и его 

школы в области физиологии пищеварения показали 
огромное значение центральной и вегетативной нервной 
системы в деятельности пищеварительных органов. 
Идеи нервизма, выдвинутые крупнейшими отечествен- 
ными физиологами И. М. Сеченовым, И. П. Павловым, 
Л. А. Орбели, являются основой отечественной меди- 
ЦИНЫ. 
Еще во второй половине ХХ века были описаны 
наблюдения, говорящие в пользу возможности нейроген- 
ного происхождения язв желудка: повреждение раз- 
личных отделов головного мозга вызывало деструктив- 
ные изменения пищевода, желудка и кишечника с обиль- 
ными кровоизлияниями (170, 171, 166, 91). Эти данные 
в дальнейшем были подтверждены (44). 

ВоКкЦапзку (166) впервые показал, что гипоталамус 
влияет на работу желудка. Раздражение гипоталамуса 
у животных вызывает нарушение моторики желудка 
(168). При хроническом поражении гипоталамуса воз- 
никают тяжелые органические поражения в желудочно 
кишечном тракте — эрозии, геморрагии (64, 50, 95, 96, 
144, 143). Раздражение передней доли гипоталамуса У 
кошек и собак влечет за собой увеличение объема сек- 
реции желудочного сока и содержания В нем соляной 
кислоты (120). При хроническом раздражении гипота- 


ламической области у собак вдвое увеличивается содер- 
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жание пепсиногена в моче параллельно с эозинопени. 
ческой реакцией, что свидетельствует о повышении ак- 
тивности коры надпочечников (113). Отмечено, что при 
раздражении серого бугра у собак появляются морфо- 
логические изменения в слизистой оболочке желудка. 
Предварительное пересечение симпатических нервных 
стволов предотвращает указанные нарушения (136). 

А. Ф. Косенко (31) провел серию опытов на собаках 
с раздражением различных отделов гипоталамуса. Раз- 
дражение передней и боковой его части или поврежде- 
ние серого бугра резко усиливает кислотно-пептическую 
активность желудочного сока параллельно с эрозивно- 
язвенными поражениями слизистой оболочки желудка 
на фоне ее гиперемии и отечности. Стимуляция заднего 
отдела гипоталамуса вызывает появление большого 
количества слизи в желудке и уменьшение секреции 
желудочного сока. Указывается, что эти воздействия на 
гипоталамус нарушают физиологическое взаимоотноше- 
ние между двумя основными звеньями (симпатической 
и парасимпатической) вегетативной нервной системы, 
вследствие чего нарушается трофика слизистой оболоч- 
ки желудка. А. В. Асатиани (2) также показал в экс- 
перименте выраженный секреторный эффект при раз- 
дражении различных отделов гипоталамуса. 

Представляют интерес опыты на кошках с вживлен- 
ными в гипоталамус электродами (153). Стимуляция 
передней доли гипоталамуса вызывает изъязвление в 
слизистой двенадцатиперстной кишки (при предвари- 
тельной даче резерпина), в то время как раздражение 
задней его доли является причиной появления множест- 
венных язв желудка. У кошек, находящихся под нарко- 
зом, под влиянием раздражения серых ядер гипотала- 
муса повышается давление в желудке и усиливается его 
моторика (этот эффект снимается ваготомией). Лишь 
изолированное поражение гипоталамуса у обезьян при- 
водит к развитию тяжелых органических изменений в 
желудке — у нескольких сот животных, перенесших раз- 
личные операции на головном мозге, изменений в же- 
лудке не обнаружено. 

Из опыта нейрохирургии известно, что после опера- 
ций на головном мозге нередко развиваются язвы и 
кровотечения в желудке (12, 81, 83). Клиницистами- 
невропатологами описаны многочисленные нарушения 
пищеварительного тракта у больных с различными фор- 


мами диэнцефальной патологии (34, 40, 46, 23, 54, 155). 
При органическом поражении диэнцефальной области в 
14,44 случаев наблюдаются изменения в желудочно- 
кишечном тракте, носящие «дистрофический» `харак- 
тер (19). 

В работах отечественных физиологов была установ- 
лена важная роль нервных нарушений в развитии за- 
болеваний желудка. Согласно кортико-висцеральной тео- 
рии, исключительное значение в развитии язвенной бо- 
лезни принадлежит нарушению условнорефлекторной 
деятельности коры больших полушарий головного мозга. 
Этот орган признается единственным универсальным 
регулятором деятельности внутренних органов, в том 
числе и желудка (9). 

И. П. Павлов в 1903 году (43) указывал на возмож- 
ность взаимных влияний между отдельными органами 
без прямого участия нервной системы: «Несомненно, что 
между различными органами и тканями существует 
тесная связь; ясно также, что эта связь осуществляется 
двумя способами: через жидкость и посредством нерв- 
ной системы. Уже априорные соображения заставляют 
думать, что в высших организмах эта связь осуществ- 
ляется и тем, и другим путем, но вопрос, что передает 
кровь, что падает на долю нервной системы, требует уже 
прямого решения в каждом отдельном случае». 

Перечисленные выше экспериментальные и некоторые 
клинические наблюдения указывают на существенное 
влияние центральных регулирующих механизмов на же- 
о оороватней учения о «стрессе» (48) было показано, 
что поражение слизистой оболочки желудка (кровоте- 
чения, язвы, некрозы) может возникать вслед за нане- 
сением «чрезвычайных раздражителей» (усиленная мы- 
шечная работа, длительный холод, травмы, отрицатель- 
ные эмоции). При этом параллельно происходит акти- 
вация гипофизарно-надпочечниковой системы и выделе- 
ние в кровь большого количества стероидных гормонов. 
На основании этих наблюдений Г. Селье (48) нь 
поражение желудка в триаду «реакции м 

(«а!аги-—геасНоп»), развивающейся под - — 
стресс-факторов. Из клинических наблюдени >. р = 
известно, что любой сильный раздражитель >» ы 
операции, контузии, инфаркт миокарда) может нА 
причиной патологических нарушений в желудке — 5 


кровотечений и т. п. (13, 32, 38, 55, 22, 53, 119, 147, 70). 
На развитие патологических процессов в желудке (рас. 
стройство желудочной секреции, образование эрозий, 
язв, некрозов и т. п.) под влиянием стрессоров (лапа. 
ратомия, наложение гипса, внутримышечное введение 
панкреатического сока с образованием некрозов, инъек. 
ции тетраэтиламмония, удаление солнечного сплетения 
и т. п.) указывают многочисленные исследования на 
животных (17, 135). Длительная иммобилизация крыс 
используется для воспроизведения модели эксперимен- 
тальной язвы (71, 68). 
свете представленных данных, указывающих на 

регулирующее значение гипоталамо-гипофизарно-надпо- 
чечниковой системы в неспецифических реакциях орга- 
низма, принципиальный характер приобретает вопрос о 
характере взаимоотношений между этой системой и 
корой больших полушарий головного мозга. Интересно 
отметить, что еще до появления учения о стрессе И. П. 
Павлов указывал на важную роль гипоталамуса: «Не- 
сомненно, гипоталамус — это есть широкая дорога, у 
которой имеются свои центры, в которых скопляются 
раздражения, идущие из внутреннего мира, т. е. от всех 
наших органов».1 

Г. Селье (48) считает, что гипоталамус опосредует 
все внешние раздражители и от его состояния зависит 
уровень секреции АКТГ гипофиза. В свою очередь, вы- 
деление нейросекрета гипоталамуса находится под конт- 
ролем ретикулярной формации и ядер Геддона. Хорошо 
известна роль ретикулярной формации в механизме 
различных эмоций (страх, ярость, боль), при которых 
усиливается активность ГГНС (146). Если у больных 
гипостеническими неврозами суточная экскреция 17-ке- 
тостероидов снижена, то при острых неврозах их уровень 
резко возрастает (8). У хирургических больных уже за 
день до операции концентрация стероидных гормонов 
в крови повышается, а у животных самые различные 
раздражители вызывают аналогичный эффект (4, 
98, 99). 

Г. Селье признает, что «нервная система играет чрез- 
вычайную роль в процессах адаптации. Классические 
исследования И. П. Павлова о защитном влиянии при- 


1 Павлов И. П. Проблема сна,— Полн. собр. соч., т. 3, кн. 2. 
М.—Л., 1951, с. 420, р з 
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ты рефлексов делают все это совершенно 

Доказано, что нервные и гормональные влияния на 
желудок взаимосвязаны. Так, у наркотизированных 
обезьян инъекция 10 мг гидрокортизона уменьшает по: 
казатели желудочной секреции. Введение 60 ед. АКТГ 
в течение 7 часов не стимулирует желудочную секрецию 
у ваготомированных свиней (86). Желудочная секреция 
не увеличивается у децеребрированных кошек после 
внутривенных инфузий АКТГ (102). 

Однако эти факты не исключают возможности авто- 
номной деятельности ГГНС, особенно в патологических 
условиях (52, 48). Установлено, что патологическое 
влияние ГГНС на желудок может осуществляться без 
участия вагуса. Двусторонняя адреналэктомия с пере- 
вязкой привратника по Шею у крыс приводит к резкому 
снижению желудочной секреции; последующее введение 
в течение нескольких дней ДОКА или кортизона восста- 
навливает секреторную активность желудка (118, 123). 

Увеличение соляной кислоты и пепсина в желудке 
после введения АКТГ не устраняется ваготомией или пи- 
лоропластикой. Введение АКТГ больным после субто- 
тальной гастрэктомии (удаление 5/5 желудка, включая 
антрум) вызывает со стороны желудка реакцию, иден- 
тичную таковой у здоровых лиц (111). 

В опытах на обезьянах с вживленными в гипотала- 
мус электродами (передний и задний) показано, что под 
влиянием раздражения указанных областей желудочная 
секреция возрастает. После перерезки вагуса и адре- 
налэктомии этого эффекта не наблюдается. Введение 
АКТГ после адреналэктомии не стимулирует желудоч- 
ную секрецию, но реакция на кортизон сохраняется даже 
после перерезки вагуса (101, 160, 178). 

На основании этих наблюдений выдвинуто предполо- 
жение о двух путях регуляции желудка: нервном и гор- 
мональном. 

Первый путь: возбуждение возникает в перед- 
нем гипоталамусе и передается по вагусу. Доказатель- 
ством этому служит максимальный секреторный эффект, 
возникающий после раздражения гипоталамуса и устра- 
няющийся после перерезки вагуса. 


1 Селье Г. Стресс и сердечные инфаркты. — «Клиническая меди- 


цина», 1961, № 2, с. 38. 
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Второй путь: возбуждение возникает в заднем 
гипоталамусе и проводится гуморально к гипофиз 
секретирующему АКТГ, который стимулирует выработ, 
ку глюкокортикоидов. Последнее оказывает непосред.- 
ственное воздействие на желудок независимо от влия. 
ния вагуса. 

Таким образом, из всех нервных структур головного 
мозга гипоталамусу принадлежит исключительная роль 
в регуляции не только функции и структуры желудка, 
но также в координации важнейших жизненных про- 
цессов организма (1). Вместе с тем подбугровая область 
находится в теснейших взаимокоррелирующих отноше- 
ниях с корой головного мозга. 

То обстоятельство, что гипоталамус в значительной 
мере опосредует «корковые» влияния, реализующиеся 
затем через нервные и гуморальные механизмы, делает 
понятным, что разделение этих двух влияний (нерв- 
ных и гормональных) на желудок является в значитель- 
ной мере условным. Поэтому обоснованно утвердилось 
представление о «нейро-гормональной» регуляции ^ же- 
лудка. 


Морфологические и секрэторные изменения, 
возникающие в желудке после удаления 
гипофиза и надпочечников 


Зрепсе и М1 (175) впервые указали на роль гипо- 
физа в сохранении нормальной структуры желудка. 
Показано, что двусторонняя адреналэктомия неизбежно 
приводит к дегенерации желудочных желез (36) и 
уменьшению размеров желудка (63). Следствием удале- 
ния гипофиза и надпочечников у подопытных животных 
является атрофия слизистой оболочки желудка с инво- 
люцией зимогенных и париетальных клеток, а также 

меньшение объема желудочного сока и ахлоргидрия 
(186, 156). 

Показано, что гипофизэктомия вызывает быстрое 
уменьшение количества главных клеток в слизистой 
оболочке желудка с потерей  пепсиновых гранул и 

меньшением РНК в цитоплазме. Данный эффек на- 
блюдается уже через 7 дней после операции. Введение 
гормона роста гипофизэктомированным крысам восста- 
навливает размеры клеток, вес ое НЫ р 
(ЕТ 92). Действие комбинированной тир омии, 
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гонадэктомии и адреналэктомии на секрецию желудка 
и структуру его слизистой подобно изменениям, вызы* 
ваемым одной гипофизэктомией (59). 

Функция и структура слизистой оболочки желудка 
может быть частично восстановлена у гипофизэктоми- 
рованных крыс при условии, если терапия АКТГ или 
кортизоном начата вскоре после операции (62). Через 
13—18 дней после операции слизистая оболочка же- 
лудка у гипофизэктомированных крыс приобретает по- 
вышенную чувствительность к ульцерогенному воздей- 
ствию (35). 

По мнению Сгеап (80), у гипофизэктомированных 
животных можно добиться восстановления слизистой 
оболочки только при лечении гормоном роста, а не дру- 
гими гормонами передней доли гипофиза. Автор выдви- 
нул гипотезу о том, что состояние стромы слизистой 
желудка обусловливается в основном гормоном роста, 
а на метаболическую активность и структуру желези- 
стых клеток воздействуют главным образом АКТГ и 
кора надпочечников. ЛасоБзоп и др. (130) придержи- 
ваются иного мнения, полагая, что гипофизэктомия не 
влияет на морфологию желудка, а только понижает его 
секрецию. 

Существует мнение, что гипофизэктомия у подопыт- 
ных животных оказывает более выраженное тормозя- 
щее влияние на желудочную секрецию, чем адренал- 
эктомия. Поэтому допускается, что соматотропный гор- 
мон столь же эффективно стимулирует желудочную сек- 
рецию, как и кортизон (93, 103). 


Влияние АКТГ и глюкокортикоидов 
на секреторный аппарат желудка 


В опытах на животных с введением гормональных 
препаратов получены данные, указывающие на их мно- 
гообразное действие на желудок (173). Так, гидрокор- 
тизон, введенный крысам в дозе 1 мг на 100 г веса, 
повышает тканевую чувствительность желудка к Ульце- 
рогенным факторам, а также увеличивает общее коли- 
чество эрозивных и язвенных дефектов слизистой обо- 
лочки желудка (35). Введение кортизона крысам 
снижает секрецию желудочной слизи, задерживает ре- 
генераторные процессы в слизистой оболочке желудка 


и способствует ее атрофии (75). 
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Введение АКТГ вызывает увеличение содержания 
крови в слизистой оболочке желудка крыс, а адренал. 
эктомия ведет к выраженному уменьшению кровенапол. 
нения слизистой (по показателям оптической плотности 
слизистой в ответ на введение краски индиго в аорту). 
Эти данные, полученные Ро! т! и сотр. (85), не нашли 
подтверждения в недавней работе Ласобзоп и Рнсе 
(131). Собакам с фистулой желудка и желудочками 
Гайденгайна авторы вводили гистамин и гастрин до 
введения гидрокортизона, в период и после введения. 
Гидрокортизон увеличивает секрецию соляной кислоты 
и увеличивает кровоток в слизистой только после сти- 
муляции гастрином. Авторы настаивают на том, что гид- 
рокортизон не действует на секреторную функцию же- 
лудка путем увеличения кровотока в его слизистой. 

Установлено в эксперименте, что глюкокортикоиды 
принимают участие в регуляции секреции желудочной 
слизи (97, 79, 148, 182). В вопросе о влиянии стероид- 
ных гормонов на защитные возможности слизистой обо- 
лочки желудка определенный интерес представляют ис- 
следования СоКзеп и Нагау (110). Авторы изучили 
24-часовую секрецию недиализированной мукосубстан- 
ции и соляной кислоты у собак с 2 желудочками (ант- 
ральным и фундальным). Указанные компоненты желу- 
дочного сока учитывали в течение 3 недель (контроль). 
Затем в течение 3 недель наблюдали секрецию слизи и 
кислоты на фоне ежедневного внутримышечного введе- 
ния 150 мг кортизона. Отмечено уменьшение антральной 
секреции мукосубстанции и объема секреции без изме- 
нения кислотности. Количество свободной соляной кис- 
лоты, секретируемое в фундальных желудочках, несколь- 
ко увеличилось, а слизи — уменьшилось. Характерно, 
что на фоне введения кортизона появились пептические 
кровоточащие язвы в теле антрального желудочка. На 
основании полученных данных авторы считают, что 
уменьшение секреции слизи в ответ на введение стерои- 
дов может способствовать ульцерогенезу, а увеличение 
секреции свободной соляной кислоты является сущест- 
венным дополнительным фактором. 

В ряде исследований убедительно показано, что из- 
менение кислотно-пептической активности желудочного 
сока, а также ульцерация различных отделов слизистой 
оболочки желудка тесно связаны с изменением так на- 
зываемого необкладочного компонента желудочного 
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сока (гезр. его слизистого секрета). Установлено также, 
что стероидные гормоны нарушают физиологическое 
динамическое равновесие между разрушением слизи и 
ее замещением в пользу первого процесса (182). 

Введение амфенона (блокатора секреции глюкокор- 
тикоидов) подавляет желудочную секрецию вследствие 
наступающей инволюции пепсиновых и мукоидных кле- 
ток, что доказывает стимулирующий и трофический 
эффект воздействия кортикостероидов на железистый 
аппарат желудка (63). Одноразовое или длительное вве- 
дение АКТГ. собакам повышает концентрацию соляной 
кислоты и пепсина и уменьшает содержание слизи в 
желудочном соке (185). 

Р!ашоз и РНИЙру (159) изучали эффект преднизона 
на желудочную секрецию и экскрецию уропепсиногена 
у собак. Каждое животное получало 60 мг преднизона 
в сутки (дробно) через фистулу желудка в течение 10 
дней. Наблюдалось резкое увеличение показателей со- 
ляной кислоты и пепсина, а также уропепсиногена. 
После отмены препарата, несмотря на гипофункцию 
надпочечников, желудочная гиперсекреция долго сохра- 
нялась. «Настойчивость» гиперсекреции, по мнению авто- 
ров, является показателем высокой чувствительности 
желудка, секреторный аппарат которого под влиянием 
гормона приведен к некоторому «кондиционированию». 

Дача собакам с басовской фистулой и желудочком 
по Павлову преднизона в течение месяца (всего 119 мг) 
вызывает усиление секреторной, ферменто-и кислото- 
образующей функции желудка во второй половине ме- 
сяца (42). О стимулирующем влиянии глюкокортикон- 
дов на секреторную функцию желудка сообщают и дру- 
тие исследователи (133). АКТГ и надпочечные гормоны 
в малых дозах усиливают желудочную секрецию, а в 
больших — угнетают (7). 

Гистохимические изменения в различных участках 
слизистой оболочки желудка у крыс после введения 
АКТГ и кортизона неодинаковы: в одних участках сли- 
зистой имеет место усиление синтеза ферментов, в 
других — уменьшение. После введения 5 мг гидрокорти- 
зона крысам увеличиваются размеры клеточных элемен- 
тов, выстилающих желудок (167). 

Представляют интерес опыты, проведенные на доб- 
ровольцах (112). Была исследована желудочная секре- 
ция у 3 групп людей: здоровых, больных язвой желудка 
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и больных с зажившей язвой двенадцатиперстной киш. 
ки. Добровольцам вводили АКТГ и кортизон (АКТГ в 
дозах от 100 до 160 ед., кортизон — от 200 до 509 мг 
ежедневно в течение 3—4 недель). Обнаружено Резо, 
кратное увеличение показателей кислотности, пепсина 
и уропепсиногена у лиц всех групп. У больных язвой 
желудка возникли симптомы начинающейся перфора- 
ции, ау |1 больного вновь появилась язва двенадцати- 
перстной кишки. 

Недавно $#1сКап@ и соавт. (179) провели опыты на 
14 мужчинах-добровольцах, никогда не имевших забо- 
леваний желудочно-кишечного тракта. Добровольцам 
в течение месяца вводили внутрь по 20 мг преднизолона 
ежедневно. До и после применения преднизолона про- 
водили биопсию слизистой оболочки желудка и иссле. 
довали желудочную секрецию с внутримышечным введе- 
нием гисталога. Контрольная группа из 10 человек пред- 
низолон не получала. Применение преднизолона привело 
к умеренному, но достоверному повышению кислотности 
после стимуляции при незначительном изменении объе- 
ма секреции. Структура слизистой оболочки желудка 
после применения преднизолона не изменилась. При 
повторной рентгеноскопии желудка ни у одного обследо- 
ванного пептической язвы не обнаружено. 

Стимулирующее влияние ГГНС на секреторный 
аппарат желудка в настоящее время признается многи- 
ми исследователями. Наряду с этим в ряде набл`одений 
не отмечено существенных изменений желудочной сек- 
реции после введения кортикостероидных гормонов и 
АКТГ. Так, НизсНомИе и соавт. (121) отмечают весьма 
незначительный подъем секреции кислоты и пепсина и 
резкое увеличение уропепсиногена У здоровых лиц после 
введения 50 ед. АКТГ. Не получено изменений желудоч- 
ной секреции у людей от введения 25—40 ед. АКТГ и 
100 мг гидрокортизона (87). 

ВесК и соавт. (66), вводя 19 молодым мужчинам 
преднизолон в дозе 20 мг в течение 4 дней и затем по 
15 мг преднизолона в течение 924 дней, не обнаружили 
У них увеличения секреции соляной кислоты, пепсина 
и уропепсиногена. Аналогичная картина имела место и 
у больных, получавших массивные дозы этого гормона. 
Не отмечено увеличения секреции соляной кислоты и 
пепсина в гайденгайновском желудочке собак в ответ 
на введение преднизона (4 мг на 1 кг веса в течение 
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3 недель). Основываясь на результатах этих исследова- 


ний, авторы полностью отвергают возможность стиму- 
лирующего влияния глюкокортикоидов на секреторную 
функцию желудка. 

Введение крысам кортизона или ДОКА не повысило 
кислотность желудочного сока, а последующая адренал- 
эктомия не понизила уровня желудочной секреции (82). 
Введение собакам с желудочками Гайденгайна больших 
доз инсулина, эпинефрина, АКТГ и кортизона не изме- 
няло уровня желудочной секреции (162). Совершенно 
естественно, что многие исследователи сомневаются в 
возможности стимулирующего влияния гормонов гипо- 
физа и надпочечников на кислотно-пептический фактор 
(189, 20, 188). В частности, указывается, что механизмы. 
посредством которых кортикостероиды влияют на ак- 
тивность желудочной секреции, неизвестны. Различные 
гормоны не обладают специфическим влиянием на же- 
лудочную секрецию, поскольку влияние глюкокортикои- 
дов и альдостерона на желудочную секрецию, с одной 
стороны, и АКТГ —с другой, равноценны (77). Допу- 
скается, что если и существует ульцерогенный эффект 
преднизолона, то он обусловлен не повышением секре- 
торной активности желудка, а непосредственным воздей- 
ствием гормона на ткань желудка (174, 66). 

В зарубежной печати существует точка зрения о 
двояком влиянии гормонов на желудок: «разрешающее» 

(«реги !з1е») и «обусловливающее» («соп@ 1юоп19») 
действие (127, 177, 114). Согласно данной теории, гор- 
моны коры надпочечников участвуют в ответных реак- 
циях желудка на различные раздражители: степень этих 
реакций зависит от концентрации стероидных гормонов 
в крови. Повышение содержания гормонов коры над- 
почечников ведет к сенсибилизации желудка и способ- ` 
ствует развитию деструктивных изменений в его слизи- 
стой. В физиологических условиях кора надпочечников 
обусловливает нормальный уровень желудочной секре- 
ции, а при наличии стресса происходит неадекватная 
реакция желудка на избыток стероидных гормонов. 
Кортикоиды позволяют слизистой оболочке желудка 
реагировать и на другие не специфические стимулы 
(«разрешающий эффект»). В норме желудок полуавто- 
номен по отношению к надпочечникам, а при стимуля- 
ции АКТГ активность желудочной секреции попадает 
под их доминантное влияние (151). С помощью матема- 
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тического анализа изучена у больных корреляционная 
зависимость между секреторными показателями слизи: 
стой оболочки желудка и функцией коры надпочечников 
до и после нагрузки АКТГ. Между уровнем кислотно- 
пептической активности желудочного сока и спонтанной 
секрецией гормонов существует невысокая степень кор- 
реляционной зависимости, однако после введения АКТГ 
степень корреляции между ними весьма достоверна 
(139). 

Стимуляция кортизоном желудочной секреции гораз- 
до выше после введения гистамина, в то время как 
понижение секреции, вызванное гипофизэктомией, выра- 
женнее после дачи пробного раздражителя, чем в ба- 
зальной порции сока (130). Кортин в сочетании с проб- 
ным раздражителем (мясо) вызывает максимальное 
увеличение желудочной секреции У собак (18). Предни- 
зон в сочетании с пищей вызывает у собак увеличение 
секреции соляной кислоты и пепсина в среднем в 4 раза, 
и уропепсиногена — в 22 раза (190, 159). 

Вместе с тем стимуляция гормонами интенсивно 
функционирующих желез желудка может вызвать тор- 
можение желудочной секреции. В частности, АКТГ и 
кортизон, введенные собакам на фоне стимуляции желез 
мясом, понижают желудочную секрецию (30). 

Кортизон можег способствовать увеличению общего 
количества обкладочных клеток на 50% у собак лишь 
в критической дозировке (9 мг на | кг веса в течение 
3 дней). Меньшие дозы неэффективны, а большие умень- 
шают количество обкладочных клеток (82). 

Таким образом, допускается существование трех 
путей воздействия кортикостероидных гормонов на же- 
лудочную секрецию: |) изменение количества возбуж- 
дающих импульсов, достигающих секреторных клеток; 
2) повышение чувствительности этих клеток к нервной 
стимуляции; 3) изменение количества секреторных кле- 
ток (187). 

В 1953 году Завп и Гешеег (132), применив АКТГ 
(до 200 ед. в течение 10 дней) и преднизолон для лече- 
ния больных хроническим гипоацидным гастритом, до- 
бились хорошего клинического эффекта и повышения 
кислотно-пептической активности желудочного сока у 
половины исследуемых. Эти препараты нашли широкое 
применение для лечения гастритов с секреторной недо- 
статочностью (104, 94, 169). И. В. Касьяненко (28) полу- 
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чила хорошие результаты после 10-дневного курса лече- 
ния адренокортикотропным гормоном больных хрониче- 
скими гастритами. Отмечена отчетливая тенденция к 
нормализации (повышению) 17-ОКС и 17-КС после 
лечения АКТГ и восстановление гормональных ресурсов 
коры надпочечников. 

Доказано, что введение АКТГ вызывает увеличение 
экскреции уропепсиногена в связи с активацией надпо- 
чечников. У больных с резецированным желудком, ане- 
мией, атрофией желудочных желез уропепсиноген в 
моче отсутствует, а назначение АКТГ или кортикоидов 
вызывает его появление (176). С помощью препаратов 
гипофиза и кортизона удалось уменьшить атрофию сли- 
зистой оболочки желудка (175, 140). 

У больных хроническим гастритом и раком желудка 
обнаружено несколько вариантов функционального ги- 
покортицизма (21, 47). Установлена зависимость секре- 
торной функции желудка от функционального состояния 
коры надпочечников. У больных с повышенной желу- 
дочной секрецией имеют место относительно высокие 
показатели 17-оксикортикостероидов и 17-кетостероидов. 
При нормальной секреторной функции желудка указан- 
ные величины были идентичны таковым у здоровых лю- 
дей, в то время как у больных с анацидным состоянием и 
ахилией секреция стероидных метаболитов обычно сни- 
жена (28). 

И. В. Касьяненко и Ф. Г. Коробейник (29) исследо- 
вали гормональную активность коры надпочечников и 
сульфгидрильные группы слизистой оболочки желудка 
при его секреторной недостаточности. Определение 
$Н-групп позволяет до некоторой степени судить о На- 
пряженности окислительных процессов в слизистой же- 
лудка. Установлено понижение содержания 5Н-групп в 
слизистой оболочке желудка У больных с гипохилией 
и отсутствие их У больных с ахилией желудка. После 
лечения АКТГ и аскорбиновой кислотой содержание 
$Н-групп повышается. Обоснованно указывается, что 
стероидные гормоны и АКТГ усиливают секреторную 
функцию желудка путем повышения активности Функ- 
циональных систем, содержащих реактивные $Н-группы, 
т. е. через усиление тканевого дыхания В СЛИЗИСТОЙ 
оболочке желудка. 

`В исследованиях последних лет убедительно показа- 
но, что в происхождении секреторных нарушений при 
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язвенной болезни немаловажную роль играют наруше. 
‚В основном, 


гистаминопексиче- 
(56, 
ого гистамина спо- 


через 

нейроны (78). 
введения АКТГ и 
обождение гистами- 


цию опосредованно, 
обмена (109). 
В свете рассмат 
-гипоф 


улирует 

месте с тем 

сулин находятся в 

ных взаимоотноше- 

ординирующим эффектом в процессах 


анаболизма белка, эти гормоны ос 
йствие (33, 150, 


глюкозой 
(126, 161, 9 


раке желудка имеют место н 
СТГ по сравнению с его к 
другой локализации (14). 
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Э. Ф. Канаева и соавт. (26) применили соматотропин 
для лечения больных язвенной болезнью (15—20 инъек- 
ций по | м. е. внутримышечно через день). У большин: 
ства больных, помимо рубцевания язвы, улучшилось 
общее состояние, быстро купировался болевой синдром, 
исчезли диспепсические расстройства и т. п. Под влия- 
нием лечения нормализовался объем желудочной сек- 
реции, кислотность желудочного сока повысилась, а 
концентрация пепсина понизилась. В желудочной слизи 
увеличилось содержание сиаловых кислот (т. е. повы- 
шалась ее барьерная роль). Авторы рекомендуют лече- 
ние соматотропином язвенной болезни желудка с секре- 
торной недостаточностью и хронических гастритов. 


Осложнения со стороны желудка 
при гормональной терапии 


С распространением в клинической практике стероид- 
ной терапии появилось много сообщений, указывающих 
на осложнения у больных, получавших гормональные 
препараты (АКТГ, кортизон и др.). Чаще всего эти 
осложнения выражаются в виде диспепсических рас- 
стройств, появления пептических язв, а также кровоте- 
чений и перфораций стенки желудка. В 18—20% слу- 
чаев у больных, получающих стероидные гормоны, на- 
блюдаются диспепсические расстройства (3), а пептиче- 
ские язвы возникают почти у 26% всех больных (125). 

Из клинической практики известно, что гормональ- 
ным язвам свойственно тяжелое атипичное течение, 
нередко осложняющееся перфорацией и кровотечением. 
Подчеркивается высокая летальность среди этих боль- 
ных (84, 137, 108). Саш и соавт. (74) наблюдали 14 
летальных исходов при лечении дельта-кортизоном и 55 
больных циррозами печени (4 больных погибли от желу- 
дочного кровотечения, а в 10 случаях на аутопсии были 
обнаружены язвы желудка). Из 114 больных, получав- 
ших стероидную терапию по поводу ревматоидного ар- 
трита, у 35 были обнаружены пептические язвы, причем 
у 10 больных язвы осложнились кровотечениями и пер- 
форациями (100). Аналогичные данные приводят другие 
авторы (24, 88). | 

О язвах желудка, возникающих при длительной сте- 
роидной терапии кожных заболеваний, сообщается в ря- 
де исследований (5, 39). 
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И. А, Кассирский и Ю. Л. Милевская (27) относят 
изменения желудочно-кишечного тракта к достаточно 
серьезным осложнениям кортикостероидной терапии. В 
случаях ульцерации могут развиться различные ослож. 
нения (перфорация, перитонит), опасность которых уве. 
личивается вследствие бессимптомности их течения. Не 
случайно А. И. Нестеров указывает, что при лечении 
стероидами ‹...всегда есть опасность обострения язвен- 
ной болезни, казалось, уже ушедшей в далекое про- 
шлое, а также появление желудочно-кишечных крово- 
течений без всяких анамнестических указаний на язву». 
Поэтому считается, что диспепсические жалобы в анам- 
незе или появление таковых в процессе стероидной те- 
рапии является прямым противопоказанием к даче 
глюкокортикоидов (25). Описание гормональных язв 
имеется в большом количестве работ (58, 38, 149, 184, 
72, 107, 152, 89, 145, 73, 69, 163, 142). 

СагЬ и соавт. (106) сопоставили клинические и мор- 
фологические особенности стероидных и «нестероидных» 
язв. Замечено, что проявление симптомов язвенной бо- 
лезни более выражено при стероидных язвах. Не уста- 
новлено полной корреляции между образованием язв, 
с одной стороны, и количеством, видом и длительностью 
стероидной терапии — с другой. Нет также рентгеноло- 
гических и гистологических различий между обоими ти- 
пами язв. 

В этой связи были проведены исследования с целью 
установить непосредственные причины желудочного 
изъязвления при лечении гормонами. Принято считать, 
что ведущее значение в образовании пептической язвы 
при гормональной терапии имеет резкое увеличение 
содержания в желудочном соке соляной кислоты и пеп. 
сина наряду с понижением выделения слизи и наруше- 
нием регенераторной способности слизистой оболочки 
желудка (190, 122). 

По мнению Сгау (115), механизм образования сте- 
роидных язв не ясен. Он может быть связан с ростом 
выделения желудком соляной кислоты и пепсина, сни- 
жением слизистого защитного барьера, нарушением ре- 
паративных процессов в тканях, изменением массы кле- 
точных элементов слизистой оболочки, а также с сосу- 


1 Нестеров А. И. О применении стероидных гормонов м Зе 
нии больных ревматизмом.— «Советская медицина». 1961, № 1, с 3 
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УИ ЧИЗЕРЕВЕ ЕЕН 


нтгеноло- 
ими ТИ: 


дистыми и обменными сдвигами, Однако тот факт, что 
язва желудка или двенадцатиперстной кишки азвив- 
шаяся в период введения стероидных в 
менении антацидной риаеть - век (на ее 
дальнейшее введение этих гормонов), зас ет 

, тавляет прида- 
вать особое значение кислотному и пептическому фак- 
тору. Гистологическая картина слизистой оболочки же- 
лудка после кровотечений, перфораций или реактивации 
язвы, возникших у больных в результате лечения АКТГ, 
характеризуется явлениями острого процесса: отек, 
гиперемия, некроз и клеточная инфильтрация слизистого 
и подслизистого слоев, сосудистые изменения и тромбо- 
зы. Нередко отмечается лишь слабая воспалительная 
инфильтрация на дне язвы, а также отсутствие фибрина 
и типичных для язвы грануляций (116). 

Стероидные язвы примерно в 2 раза чаще локали- 
зуются в желудке, чем в двенадцатиперстной кишке 
(180). При приеме глюкокортикоидов рег оз указанные 
осложнения возникают значительно чаще, чем при па- 
рентеральном введении препаратов, что объясняется 
попаданием в желудок небольшого количества гормона 
при последнем методе лечения (138). 

Это подтверждает точку зрения о возможности пря- 
мого ульцерогенного действия кортикоидов на слизистую 
оболочку желудка, поскольку в эксперименте введение 
глюкокортикоидов увеличивает протяженность и глуби- 
ну эрозий и язв (67, 134). 

В ряде работ не получено прямого ульцерогенного 
эффекта при применении гормонов: введение АКТГ 
или кортизона собакам с фистулами Манн—Вильямсо- 
на не вызывает изъязвления слизистой оболочки желуд- 
ка (158) и незначительно замедляет процесс обратного 
развития экспериментальных гастродуоденитов у со- 
бак (165). 

Таким образом, имеющиеся данные о взаимосвязи 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы и 
желудка разноречивы. Большинство авторов высказы- 
вается в пользу несомненных ульцерогенных свойств 
глюкокортикоидов, что находит убедительное подтверж- 
дение в клинических наблюдениях за больными с «гор- 
ьмональными» язвами, а также В сообщениях о частых 
осложнениях со стороны желудка при различных стрес- 
совых ситуациях (операциях, травмах, ожогах, инфарк- 
тах миокарда ит. п.). 
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Характерно, что исследователи, не получившие ульце. 
рогенного или пептического эффекта от введения сте. 
роидов и АКТГ, пользовались сравнительно НИЗКИМИ 
дозировками указанных препаратов. Естественно, в ус. 
ловиях эксперимента трудно решить, адекватны ли 
вводимые дозы гормонов тому количеству, которое спо. 
собны синтезировать надпочечники и гипофиз в условиях 
напряжения. Можно предположить, что разноречивость 
результатов экспериментов является следствием много- 
образия моделей, качества и Экспозиции вводимого гор- 
мона. Возможно, определенное значение имеет вид под- 
опытных животных (крысы, собаки, обезьяны и и 
имеющих принципиально различный секреторный цикл 
желудка, а также весьма своеобразные анатомо-гисто- 
логические особенности этого органа (51). 

Ясно, что стероидные гормоны в различных условиях 
по-разному влияют на слизистую оболочку желудка 
(стимулирующее, трофическое и ульцерогенное дейст- 


нарушение физиологического 
уровня стероидных гормонов. Гиперфункция коры над- 
почечников определяет повышенную секреторную работу 
желудка, а низкий уровень кортикоидов в крови нару- 
шает метаболические процессы в слизистой желудка, 
тем самым способствуя прогрессированию в ней дистро- 
фических процессов (51). 

Несмотря на столь хорошо аргументированную точ- 
ку зрения об участии ГГНС в развитии патологических 
изменений в желудке, достаточно обоснованных клини- 
ческих доказательств в пользу непосредственного уча- 
стия стероидных гормонов в развитии язвенной болезни 
пока нет. Сгеап (80) считает, что эти доказательства 
могут быть получены только в условиях «хорошо конт- 
ролируемых клинических испытаний». 


Глава И 


ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ГИПОФИЗА 
У БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ 


Адренокортикотропная функция гипофиза 
при язвенной болезни 


Литературные данные, отражающие функциональное 
состояние гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой си- 
стемы у больных язвенной болезнью, представлены ре- 
зультатами исследований надпочечных желез по пока- 
зателям стероидных метаболитов в различных биологи- 
ческих средах (глава ПТ). Эти работы отличаются 
крайней противоречивостью, которая в значительной 

мере обусловлена тем, что представления о функцио- 
нальном состоянии центральных отделов рассматривае- 
мой системы при язвенной болезни носят гипотетический 
характер в связи с отсутствием данных о секреции адре- 
нокортикотропного гормона. 

До настоящего времени не решен вопрос: являются 
ли найденные нарушения функции надпочечников одной 
из непосредственных причин в развитии патологических 


Н ей | нарушений в желудке или изменения в деятельности 
ой боле й надпочечников наступают как следствие уже имеющего- 
‚за ° кон" ся заболевания (язвенной болезни). Данный вопрос 
принимает особенно принципиальный характер в свете 
т. современных представлений о регуляции функции коры 
24 надпочечников. Как известно, ведущее значение в ука- 
г: занном процессе принадлежит гипоталамо-гипофизар- 
та” ным центрам (нейро-гуморальный механизм), а также 
в» нервным структурам в надпочечниках и центральной 
а р } нервной системе. Поэтому, учитывая большие сдвиги в 


деятельности различных отделов нервной системы при 
язвенной болезни, можно предположить, что дисфункция 
коры надпочечников является исключительно следстви- 
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Рис. 1. Нормальная слизистая оболочка желудка (мик- 
рофото). Гематоксилин-эозин. Ок. 7, об. 10. 


Рис. 2. Слизистая оболочка тела желудка (микрофото). 
Поверхностный гастрит. Гематоксилин-эозин. Ок. 10, 
об. 8 


Атрофически. 
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Рис. 3. Слизистая оболочка тела желудка (микрофото}. 
Атрофический гастрит, Гематоксилин-эозин. Ок. 7, об. 8. 


Рис. 4. Слизистая оболочка тела желудка (микрофото). 
Атрофический гастрит с явлениями «перестройки» = 
по кишечному типу. Гематоксилин-эозин. Ок. 10, об. 8. 


ем патологических влияний данной системы и не имеет 
самостоятельного значения. 

Сказанное послужило основанием для проведения ' 
специальных исследований у больных язвенной бо. 
лезнью, где, помимо изучения глюкокортикоидной ак. 
тивности коры надпочечников, осуществлялось опреде. 
ление секреции АКТГ гипофизом путем его прямого 
определения в крови (40, 42, 43, 46, 48, 50). Определение 
адренокортикотропной активности крови мы произвели 

= у 40 больных язвенной болезнью с локализацией язвы 
в двенадцатиперстной кишке (22 чел.) и желудке (18 , 
чел.) в возрасте от 22 до 59 лет. Среди обследованных— 
38 мужчин и 2 женщины. Концентрация АКТГ в крови 
изучалась количественным методом (68). Исследовалась 
секреторная, кислотообразующая и ферментативная 
функция желудка. Морфологическая структура слизи- 
стой оболочки желудка изучалась с применением аспи- 
рационной биопсии. В качестве иллюстрации приводим 
основные морфологические варианты слизистой оболоч- 
ки желудка у больных язвенной болезнью (рис. 1—4). 
Нормальное содержание АКТГ в крови, установлен- 
ное у 13 практически здоровых лиц, находилось в пре- 
делах от 24 до 88 миллиединиц (49,2-2,4 мед.). 
Концентрация АКТГ в крови больных язвенной бо- 
лезнью в фазу ее обострения колебалась от 0 до 620 мед. — 
(171=44 мед.), что значительно (Р<0,01) превышало ‚ 
контрольные показатели. 


Таблица 1 
* 


Содбажинйй АКТГ в крови больных язвенной болезнью (в мед.) 


Р, # 


Диагноз хм Р 


се ей 


д те а Зее 2 
и 1814543 а <0.5 | 

желудка 155-544 ы <0,05 м 
Язва желудк: о 


Р›— в сравнении с контрольной группой. 


таблицы, достоверных 
Как видно из приведенной | 
различий в содержании АКТГ в крови у бы с раз- 
‘личной локализацией язвы не наблюдалось. Более чем 
и половины. обследованных (22 чел.) уровень АКТГ в 
роз повышен, а у остальных получены нормаль- 
ные (10) или сниженные (8) показатели. 
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Рис. 5. Уровень АКТГ в крови (в мед.) у больных я3- 
ь венной болезнью. 


Для установления значения возрастного фактора в 
отношении интенсивности работы гипофиза все больные 
были распределены по этому признаку. У больных 
младшей и старшей возрастной групп низкие, нормаль- 
ные и высокие показатели АКТГ констатировались оди-. 
наково часто. Это дало основание считать, что рассмат- 
риваемая функция гипофиза не подвержена заметным 
возрастным изменениям при язвенной болезни. 

Клинический анализ показал, что функциональная 
активность гипофиза не зависит существенно от харак- 
тера обострения, ибо высокие, нормальные или низкие 
цифры АКТГ встречались одинаково часто у больных. 


с различной выраженностью болевого синдрома. Высо- 
кие показатели АКТГ имели место у ряда больных ъ 
момент отсутствия болей. Наиболее высокие величины 
адренокортикотропного гормона наблюдались у боль. 
ных, обследованных в течение первого месяца после на. 
чала обострения. Так, из 20 больных, обследованных 
в первые 20—30 дней после начала последнего обостре- 
ния, высокая концентрация гормона зарегистрирована в 
17 случаях ив 3 — нормальная. 
В качестве примера приводим наблюдение. 


Больной Г., 31 года, поступил в клинику с жалобами на почти 
постоянные выраженные боли в подложечной области, стихающие 
после приема пищи, тошноту, изжогу, похудание. Болен 9 года. 
Объективно: пульс 58 в минуту. Легкие и сердце без патологических 
изменений. Язык слегка обложен. Брюшная стенка в эпигастрии на- 
пряжена, здесь же выраженная пальпаторная и перкуторная болез- 
ненность. Анализ крови — норма. Рентгеноскопия: язва луковицы 
двенадцатиперстной кишки. Гастробиопсия: нормальная слизистая 
оболочка желудка. Анализ желудочного сока: объем секреции на- 
тощак 100 мл, остаток 50 мл, часовое напряжение 110 мл; св. НС! 
натощак 64 т. е., после пробного раздражителя (капустный отвар) 
68 т. е.; пепсин (по Туголукову) натощак 5 г%, после пробного разд- 
ражителя 6 г%ф. Гемопепсиноген 16 мг/о, уропепсиноген 130 мг. Кон- 


центрания АКТГ в плазме 560 мед., уровень 17-ОКС в суточной 
моче 6,2 мг. 


У данного больного с относительно непродолжитель- 
ным течением язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки и повышенной кислотно-пептической активностью 
желудочного сока имеет место высокая адренокортико- 
тропная активность крови и повышение содержания пеп- 
синогена в крови и моче при нормальной экскреции 
17-ОКС. 

У тех больных, у которых обострение язвенной бо- 
лезни началось задолго до поступления в клинику (2— 
3 месяца и более — 14 больных), уровень АКТГ уста- 
навливался чаще нормальным (в 7 случаях) или уме- 
ренно пониженным (3 больных) и лишь у 4 больных 
данный показатель оказался повышенным. Отсутствие 
адренокортикотропной активности крови было свойст- 
венно больным с длительным «язвенным» анамнезом, у 
которых течение процесса отличалось частым рецидиви- 
рованием (у 6 больных). 

< Подобную категорию больных наглядно иллюстри- 
рует следующая история болезни. 


Больной Д., 40 лет. Поступил в клинику с жалобами на постоян- 
ные боли в подложечной области, усиливающиеся после еды, тош- 
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ноту, рвоту, общую слабость, Болен, язвенной болезнью 15 лет. 
Обострения ежегодные, сезонные. Объективно: состояние удовлет- 
ворительное. Пульс 75 в | мин. АД—100/80 мм. Сердце и легкие 
без патологических изменений. Язык густо обложен белым нале- 
том. Живот мягкий, выраженная пальпаторная болезненность в 
эпигастральной области; печень и селезенка не увеличены. Анализ 
крови без особенностей. Рентгеноскопия: язва малой кривизны же- 
лудка. Натощак объем секреции 20 мл, св. НС! 14 т. е., пепсин 
0.4 гф. После пробного завтрака объем 36 мл, св. НС 12 т. е., 
пепсин 0,8 гф. Гастробиопсия: слизистая резко истончена. Поверх- 
ностный эпителий с выраженными дистрофическими изменениями, 
местами значительно уплощен. Ямочный эпителий с неравномерной 
секрецией слизи, базофилен. В добавочных клетках единичные пеп- 
синовые гранулы. Главных клеток в препарате не обнаружено. Стро- 
ма между железами в глубине фиброзирована, инфильтрация ее 
более выражена в поверхностных отделах, проникает и между же- 
лезами. Преобладают крупноклеточные элементы, но есть и лейко- 
циты. Заключение: атрофический гастрит. Концентрация АКТГ в 
плазме 0, уровень 17-ОКС 2,3 мг, гемопепсиноген 4,6 мгф, уропеп- 


синоген 30 мг. 


У данного больного, страдающего в течение длитель- 
ного времени тяжелой формой язвенной болезни, пока- 
затели АКТГ и 17-ОКС резко снижены. 

Сопоставление между кислотообразующей функцией 
желудка и адренокортикотропной функцией гипофиза 
показало отсутствие четкой зависимости между рассмат- 
риваемыми показателями. Однако выделение пепсина 
в полость желудка после введения пробного завтрака, 
а также показатели уропепсиногена чаще были повыше- 
ны у больных с высоким содержанием АКТГ в крови. 
Особенно тесная зависимость отмечена между содер- 
жанием в крови пепсиногена и АКТГ. Резко повышен- 
ным цифрам пепсиногена, как правило, сопутствовала 
высокая концентрация АКТГ в крови (табл. 2). Ука- 
занные различия в секреции АКТГ у больных с повы- 
шенной и нормальной (пониженной) желудочной секре- 
цией были достоверны (Р< 0,05). 

Было произведено сопоставление между показателя“ 
ми АКТГ и данными, характеризующими морфологиче- 
ские изменения в слизистой оболочке желудка у боль- 
ных язвенной болезнью. С этой целью больные были 
разделены на 2 группы в зависимости от. ит 
патоморфологических сдвигов в слизистой м 
желудка. Первую группу (10 человек) а ин. 
ные, у которых слизистая оболочка желудка поверх-- 
тактна или имелись морфологические признаки 


ии ` 
ностного гастрита (хронического гастрита без ве 
> 


Таблица 9 
Показатели функционального состояния слизистой оболочки желудка 
у больных язвенной болезнью в зависимости от уровня АКТГ в крови 


Желудочная секреция 
| | натощак после завтрака Уро- | Гемо- 
= НЯ пепси- пепси: 
ы пеп- - ноген | ноген 
{| Содержа- 8 своб. син | свобод. | Пепсин 
| |] | — = 
| ние АКТГ |5 | © 
| Ва |8 |8 
| о На ая а |= 
о ааа ая ав 
ВЕНЕ ЕЕ 
я 218218 888123888 88 
Повышено 22 1758 128 0 ЮЗ 13 7155 17 
Нормально 
или пони- 
жено 18 13 510 840 06 750 8 13-5 


желез). Во вторую группу (20 человек) вошли больные 
с выраженными гистопатологическими изменениями в 
слизистой оболочке желудка (типа хронического атро- 
фического гастрита различной выраженности). Досто- 
верных различий в секреции АКТГ у больных с умерен- 
ными (236-93 мед.) и выраженными (242-43 мед.) 
структурными изменениями в слизистой оболочке же- 
лудка не выявлялось (Р>0,8). 

Учитывая то обстоятельство, что концентрация АКТГ 
в крови у больных отличалась значительной вариабель- 
ностью, была поставлена задача установить, влияет ли 
характер течения язвенной болезни на изучаемую функ- 
цию гипофиза. 

Анализ анамнестических данных показал, что ха- 
характер течения язвенной болезни у исследованных 
был неодинаков: у 16 больных заболевание отличалось 
цикличным течением (периодический тип), у 18 больных 
заболевание носило периодически-прогрессирующий ха: 
рактер и у 6 больных имело место постоянное течение 
патологического процесса. 

Как видно из таблицы, у больных с периодическим 
типом течения язвенной болезни регистрировались наи- 
более высокие величины АКТГ, в то время как У боль- 
ных с более неблагоприятно протекающими формами 
заболевания (периодически-прогрессирующий и, осо- 
бенно, постоянный тип течения) эта тенденция была 
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Таблица 3 
Концентрация АКТГ в крови У больных с различным х 


ь арактером 
течения язвенной болезни Е : 


Е | 2 показания АКТГ Е 
заболевания п ХЕ ра 
ие | | 
Периодический 16 290=54 <0001. 
Периодически-прогрес- 
сирующий 18 10332 <0,05 
Постоянный 6 7638 <0,05 


ТВ сравнении с показателями контрольной группы. 


менее выраженной. У больных с частыми или непрерыв- 
ными обострениями имели место самые низкие показа- 
тели АКТГ. 

Исходя из факта повышения секреции АКТГ у боль- 
ных язвенной болезнью, естественно было бы ожидать 
у них и соответственно высокой глюкокортикоидной ак- 
тивности надпочечников. При сопоставлении у больных 
данных по функциональной активности гипофиза и над- 
почечников оказалось, что корреляция между ними на- 
рушена. Из 22 больных с повышенным содержанием 
АКТГ в крови у 10 спонтанная экскреция 17-ОКС была 
нормальной, ау 12 — пониженной. У 18 больных с нор- 
мальной или низкой адренокортикотронпной активностью 
крови аналогичные показатели 17-ОКС имелись соответ- 
ственно в 8 и 10 случаях. Секреция 17-ОКС у больных 
с высокими (110—600 мед.) и нормальными или сни- 
женными (0—76 мед.) показателями АКТГ была по 
существу одинаковой (соотв. 4,6-0,2 мг и 4,5=0,3 мг), 
что указывает на нарушение физиологических взаимо- 
связей между гипофизом и надпочечниками. 

Таким образом, при язвенной болезни секреция адре- 
нокортикотропного гормона нарушается с общей тен- 
денцией к повышению. Показательно, что вследствие 
высокой функциональной активности органа и усиления 
секреции АКТГ стимулируется пептическая активность 
желудочного сока, поскольку между данными критерия- 
ми имеется прямая зависимость. Отчетливой зависи- 
мости между показателями АКТГ в крови и характером 
морфологических изменений в слизистой оболочке же- 
лудка не отмечено. Это и понятно, ибо само сопоставле- 
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ние между столь динамичным показателем, как секреция 
АКТГ, с относительно стабильной структурой слизистой 
желудка нельзя признать полностью правомерным. Рас. 
сматриваемые сдвиги в деятельности гипоталамо-гипо- 
физарной области не являются, по-видимому, ее реак- 
цией на основной симптом язвенной болезни — боль, 
так как высокие величины АКТГ наблюдались У боль- 
ных и в безболевой период. 

Показательно, что высокая адренокортикотропная 
активность гипофиза ` возникает у больных чаще в на. 
чале обострения язвенной болезни. В тех же случаях, 
когда настоящее обострение началось задолго до поступ- 
ления в клинику, а также у больных с длительной, тя- 
жело протекающей формой язвенной болезни адрено- 
кортикотропная активность крови характеризуется как 
нормальная или сниженная. Это говорит о том, что, по- 
мимо выраженного воздействия гипофиза на желудок 
при язвенной болезни, само заболевание (особенно при 
тяжелом его течении) влияет на секрецию АКТГ. По- 
этому сниженные показатели АКТГ, по-видимому, мож- 
но расценить как результат неблагоприятного влияния 
заболевания на гипофизарные центры. Частые и про- 
должительные функциональные «напряжения» гипофиза, 
имеющие место у подобных больных, вероятно, в конеч- 
ном итоге способствуют развитию истощения его функ- 
ции. Однако данные исследования показывают, что ука- 
занная ситуация встречается не часто. 

Ясно, что дисфункция гипофиза влияет на глюкокор- 
тикоидную активность надпочечников, нарушая физио- 
логическое равновесие между этими органами. Факт 
полной функциональной диссоциации между ними гово- 
рит о глубоком нарушении адаптационных реакций при 
рассматриваемом страдании. 

Следовательно, нарушение функциональной актив- 
ности центральных отделов ГГНС доказывает ее уча- 
стие в сложном комплексе расстройств регуляции при 
язвенной болезни. 


Соматотропная функция гипофиза при язвенной 
болезни 


Соматотропный гормон (СТГ) играет важную роль 
в сфере всех обменных процессов в организме. Обладая 
мощным анаболическим действием, СТГ влияет на рост 
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всех органов и тканей путем увеличения нуклеиновых 
кислот в клеточных структурах, стимуляции деления 
клеток и торможения распада белка (81, 121, 114). 

‚ Современные представления о влиянии соматотроп- 
ной функции гипофиза на желудок базируются главным 
образом на результатах экспериментальных работ, вы- 
полненных на животных с удаленным гипофизом (гл. 1). 
Эти данные позволяют лишь’ косвенно предположить об 
участии СТГ в регуляции деятельности желудка, по- 
скольку функционально-морфологические изменения по- 
следнего, возникающие после гипофизэктомии, следует 
рассматривать как суммарный результат выключения 
всех гипофизарных функций. 

В доступной литературе отсутствуют работы, посвя- 
щенные изучению секреции гормона роста у больных, 
страдающих заболеваниями желудка. Исследование сек- 
реции СТГ у больных язвенной болезнью представляет 
большой интерес в связи с тем, что гормон роста зани- 
мает исключительное положение среди других гипофи- 
зарных гормонов. Не обладая избирательным тропиз- 
мом по отношению к какой-либо из эндокринных желез, 
соматотропный гормон играет важную роль в регуля- 
ции обменных процессов в организме. Учитывая уста- 
новленные выше изменения адренокортикотропной функ- 
ции гипофиза, а также факт нарушения различных ви- 
дов обмена при язвенной болезни, изучение сомато- 
тропной функции гипофиза представляется вполне обос- 
нованным для раскрытия более полной картины состоя- 
ния рассматриваемой системы при изучаемом заболе- 
вании. 

Нами (51, 52, 53) была изучена концентрация гормо- 
на роста в сыворотке крови у 50 больных язвенной 
болезнью (43 мужчин и 7 женщин) в возрасте от 18 
до 58 лет с учетом локализации язвы и функционально- 
морфологических изменений слизистой оболочки желуд- 
ка. У 36 больных язва располагалась в двенадцатиперст- 
ной кишке, у 14 — в желудке. Секреторная функция же- 
лудка изучалась по Ламблену с учетом кислото-и пеп- 
синообразования. О структурных изменениях слизистой 
оболочки желудка судили по данным рентгеноскопии и 
аспирационной биопсии. 

Содержание гормона роста в крови определяли им- 
мунологическим методом Веа@ и Вгуап (124) с исполь 
зованием СТГ, выделенного из гипофиза человека по 
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методу КаБеп в де 

ниградском НИИ он. 

кологии. В качестве 

косвенного показать. 

ля соматотропной 

функции гипофиза 

исследовали содер. 

жание в крови неор- 

ганического фосфора 

по Бриггсу (7). При. 

менялась функцио- 

нальная проба с на- 

грузкой инсулином 

из расчета 0,07 ед. на 

1 кг веса, основанная 

на его стимулирую- 

щем влиянии на сек- 

рецию соматотропно- 

го гормона (86. 124). 

Содержание СТГ и 

Рис. 6. Содержание гормона роста в  Н@органического фос- 

сыворотке крови натощак у практи- фора изучали в сы- 

чески здоровых лиц (а) и у боль- воротке крови, полу- 

ных язвенной болезнью желудка и ченной натощак и 

двенадцатиперстной кишки (6). через 1 час после 

введения инсулина в 

указанной дозировке. В качестве контроля исследовали 
12 поактически здоровых лиц. 

Концентрация гормона роста в сыворотке крови 
больных язвенной болезнью натощак (спонтанная сек- 
реция) варьировала в пределах от 1,1 до 107,5 мкг% 
(30=3,9 мкгф), что достоверно (Р<0,01) превышало 
показатели контрольной группы (12,7=3.9 мкг%). 

Уровень неорганического фосфора у больных язвен- 
ной болезнью (3,5+0,11 мгф) существенно не отли- 
чался (Р=0,3) от такового у здоровых лиц (3,4 
=0,15 мгф). У больных младшей возрастной группы 
(18—40 лет) концентрация АКТГ определялась на бо- 
лее высоком уровне (35,3+5.2 мкг%), чем у лиц стар- 
шей возрастной группы (41—50 лет и старше) — уровень 
СТГ у них составил 19,5=4,9 ых $. Содержание СТГ 
в крови у мужчин (30,6+4,2 мкг%) и женщин (27,4 


+125 мкг%) достоверно не различалось (Р>>0,8). 
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Характер ответной реакции аденогипофиза на сти- 

муляцию устанавливался в зависимости от соотношения 
крови, полученной после 

венного введения инсулина к его уровню натощак, Со- 
гласно данным контрольной группы, введение инсулина 
в указанной дозировке в норме усиливает продукцию 
гормона роста не менее чем на 50%, что и расценивалось 
как положительная (адекватная) реакция. Отсутствие 
увеличения концентрации СТГ в крови в ответ на вве- 
дение инсулина трактовалось как 
ЦИЯ, а ее снижение — 

Резе 


( синтезу СТГ 
в усло 


ной болезнью 
табл. 4). Как 
больным в от- 


роста в крови. Напротив, 
имелась тенденция к понижению его концентрации в 
ответ на стимуляцию, что указывает на патологическую 
реактивность гипоталамических центров, регулирующих 
секрецию СТГ. Положительная реакция гипофиза отме- 
чена у 13 больных, отрицательная—у 21| и парадоксаль- 
ная —у 16. Что касается показателей неорганического 
фосфора, то содержание его в сыворотке крови после 
введения инсулина у больных и здоровых было идентич. 
но, т. е. наблюдалось некоторое снижение его уровня 
после введения инсулина. 

Результаты статистической разработки зависимости 
некоторых клинических проявлений язвенной болезни от 
секреции гормона роста представлены в таблице 5. 

Средние величины секреции СТГ натощак у больных 
язвой желудка и двенадцатиперстной кишки существен- 
но не отличались. Однако введение инсулина больным 
язвой двенадцатиперстной кишки обычно не сопровож- 
далось отчетливым увеличением секреции СТГ, в то вре- 
мя как у больных язвой желудка имела место извращен- 
ная реакция гипофиза — отчетливое снижение данного 
показателя. В среднем концентрация гормона роста в 
сыворотке крови больных язвенной болезнью двенадца- 
типерстной кишки после введения ‘инсулина заметно 
превышала таковую у больных язвой желудка. ху боль- 
ных с повышенной желудочной секрецией изучаемый 
показатель превышал таковой у больных с нормальной 
(пониженной) продукцией НС| и пепсина. Ответная 
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Таблица 4 


т 
Показатели соматотропной функции гипофиза у практически здоровых лиц и У больных язвенной болезнью 
, Гормон роста в мкг % Неорганический Р в МГ% 
Показатели | хм хм р 
ы (колебаний) р |. (колебания) 
Здоровые (натощак 12 12,7=3,9 10 3,4=0,15 
$ (0 —35,8) р, <0.01 (3,0—4,0) Р,—0,3 
| После введения инсулина 12 35,4==0,8 а 10 3,2-0,13 | 
| (9 —73)) (2,7—3,7) 
Больные язвенной болезнью (натощак) 50 я ив Р:<0,01 26 3,5=0,11 Р,>0,5 
1—107,5) (2,3—4,4) 
После введения инсулина 50 28,5-3,7 508 26 3.2 014 Р.=0,1 
Р:>0,1 (118—4,6) Р,>0:8 


(1,1--107,5) 


Р‚— в сравнении с контрольной группой; 


Р›—в сравнении между уровнем СТГ и фосфора до и после введения инсулина. 


Таблица 5 


_  Секреция СТГ (в мкг%ф) у больных язвенной болезнью в зависимости от локализации язвы, 
функционального и морфологического состояния слизистой оболочки желудка 


Локализация язвы Желудочная секре.ия Данные гастробиопсии 


Показатели "Мекку НоРМальнаЯ  атрофический 


нормальная 
в желудке дцатипер- повышенная е слизистая или | р 
стной и пониженная поверхностный | гастрит 
кишке гастрит ' 


Натощак. : 
Число больных “ 14 о 36 28 16 10 9 


Средняя 28,3 6,4 30.6—4,9 35,0=4,7. 19,6=6,3 42,7-9,1 14,0=6,9 
зи, м бк ат (1,1—107,5) (4,5—72) (9 —72) (3 —34,7) 
ве | 


После введения Г 
инсулина = у ЛЬ 
Число больных | Е 14 3 36 п. 2 16. ю 9 
Средняя. = 19,7 10 ` 32 48 34 +53 16,4--6,6 41,374 12 +50 
Я 5“ (2,2—36,0). (1,1 —107,5) (1,1—107,5) (1,5—72,0) (6,7—72,0) (3,0—35,8) 
Р<0,05 у Р<0,01 Р< 0,01 
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Рис. 7. Колебания секреции СТГ после введения инсули- 
на у здоровых (1) и у больных язвенной болезнью (2): 
а — натощак, б — через | час после нагрузки инсулином. 


реакция гипофиза у последних характеризовалась коли- 
чественно как менее активная, чем у первых. 

Выявленную закономерность наглядно иллюстриру- 
ют следующие истории болезни. 


Больной Т., 29 лет, поступил в клинику с жалобами на боли в 
подложечной области, принимающие приступообразный характер, 
рвоту, тошноту, изжогу, общую слабость. Страдает язвенной бо- 
лезнью в течение 5 лет, обострения ежегодные, сезонные. Последнее 
обострение началось за 2 дня до поступления в клинику. Объек- 
тивно: состояние удовлетворительное. Пульс 65 в 1 мин. АД— 
110/70 мм. Сердце и легкие без патологических изменений. Язык 
обложен белым налетом. Живот мягкий, выраженная пальпатор- 
ная и перкуторная болезненность в подложечной области. Рент- 
теноскопия: язва луковицы двенадцатиперстной кишки. Анализы 
мочи и крови без особенностей. Р-я Грегерсена отр. Базальная сек- 
реция: дебит НС 0,2 мэкв/л, пепсин 5,9 г%ф. Гистаминовая секре- 
ция: дебит НС! 22 мэкв/л, пепсин 8,1 г%. 

Гастробиопсия: поверхностный гастрит в фазе обострения. Кон- 
центрация СТГ натощак 107,5 мкг%, после введения инсулина 
71,7 мкгф; концетрация Р натощак 3,3-мг%, после введения инсу- 
лина 3,8 мг%. 


У данного больного в фазе обострения язвы две- 
надцатиперстной кишки наблюдалась крайне высокая 
секреция СТГ наряду с повышенными показателями 
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НС! и пепсина. Обращает на себя внимание факт пара- 
доксального торможения выработки СТГ в ответ на 
введение инсулина. 


Больная 3., 48 лет, поступила в клинику с жалобами на по- 
стоянные эпигастральные боли, тошноту, рвоту, общую слабость, 


похудание. Больна язвенной болезнью в течение 10 лет, обострения 
ежегодные. 


Объективно: состояние удовлетворительное. Пульс 70 в | мин, 
АД — 120/80 мм. Легкие и сердце без патологических изменений. 
Живот мягкий, умеренная болезненность в эпигастрии. Размеры пе- 
чени и селезенки не увеличены. При рентгеноскопии в средней тре- 
ти желудка по малой кривизне определяется ниша 0,8Х0,5 см с 
инфильтративным валом. Анализы крови, мочи и кала без особен- 
ностей. Базальная желудочная секреция: дебит НС! — 0, пепсин 
0,45 г%ф. Гистаминовая секреция: дебит НС! 0,63 мэкв/л, пепсин 
0,2 г%ф. Гастробиопсия: хронический атрофический гастрит в фазе 
выраженного обострения. Концентрация СТГ натощак 22,5 мкг%, 
после введения инсулина 24 мкг%; концентрация Р натощак 3мг%, 
после введения инсулина 2,7 мгф. 


В приведенном случае спонтанная секреция СТГ в 
сыворотке крови была нормальной, однако в ответ на 
введение инсулина отчетливой ответной реакции не 
выявлялось. Данный вариант функционального состоя- 
ния гипофиза свидетельствует о пониженных его резерв- 
ных возможностях к синтезу СТГ. Заслуживает внима- 
ния тот факт, что у этой больной имелись признаки 
секреторной недостаточности желудка (низкая секреция 
НА и пепсина после введения гистамина) и глубокие 
патогистологические сдвиги в слизистой оболочке же. 
лудка (характера атрофического гастрита). | 

ак показано в таблице 5, у больных с нормальной 
слизистой оболочкой желудка (или умеренными изме- 
нениями типа поверхностного гастрита) концентрации 
СТГ в крови натощак и после введения инсулина были 
значительно выше, чем у больных язвенной болезнью с 
сопутствующим атрофическим гастритом. 

Из приведенных материалов видно, что соматотроп- 
ная функция гипофиза у больных язвенной болезнью не- 
однородна. Вполне логично предположить об изменении 
секреции СТГ под влиянием патологического процесса. 
С этой целью все обследованные больные были разде- 
лены на 3 группы в зависимости от характера течения 
язвенной болезни. 

Как видно из таблицы, наиболее высокие показатели 
гормона роста имели место у больных с периодическим 
типом течения язвенной болезни, в то время как у боль- 
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6 


енной болезни 
| Статистические показатели 


Тип течения ормона роста 
—_щЕ^ = 
заболевания 


больных 


р. р, 


Периодический 23 41,7 6,1 — <0,01 
Периодически- 
прогрессирующий и 22,145 <0,05 >0,1 
ш Постоянный 10 16,4543 <0,02 >05 
Р1— в сравнении с 1 группой; 
Р.— в сравнении с контрольной группой. 


ных с постоянно текущей формой заболевания концент- 
рация СТГ чаще отмечалась на нормальном уровне и 
в среднем характеризовалась как более 

сравнению с данными | и 


расценивать как следствие 
цидивирующего) течения язвенной болезни. 

Таким образом, базальная. (спонтанная) секреция 
СТГ у больных язвенной болезнью увеличена. Наряду с 
этим стимуляция секреции инсулином чаще не вызы- 
вает заметного повышения уровня гормона в крови по 
сравнению с исходными величинами, а в ряде случаев 
вызывает парадоксальную реакцию (снижение концент- 
рации СТГ в крови в ответ на введение инсулина). 
Однако, несмотря на это, показатели СТГ ‚ секретируе- 
мого у больных после стимуляции инсулином, количе- 
ственно соответствовали аналогичным величинам здо- 
ровых лиц. По всей вероятности, у больных язвенной 
болезнью аденогипофиз, секретируя повышенное коли- 
чество СТГ, находится «на пределе» функциональных 
возможностей, и дополнительная его стимуляция или 
вообще не меняет уровня выработки СТГ или даже его 
понижает. Следовательно, реактивность гипофиза при 
рассматриваемом заболевании подчиняется а 
ному закону реакций живых систем на р в 
вызываемые внешней и внутренней не ечь идет 
о явлении, открытом Н. Е. Введенским (12) и назван- 


иозом. 
ыы между функциональным состоянием 
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гипофиза в условиях спонтанной активности и ‘при сти- 
муляции у обследованных больных язвенной болезнью 
указывает на патологическую реактивность передней 
доли гипофиза, секретирующей гормон роста. Как видно 
из приведенных данных, несоответствие между силой 
возбуждающего агента (инсулина) и ответной реакцией 
функционирующего органа (пониженная секреция СТГ) 
У больных язвенной болезнью отражает последователь- 
ные фазы парабиоза (парадоксальную и тормозящую). 
С точки зрения закономерностей парабиотических реак- 
ции установленное нарушение соматотропной функции 
гипофиза следует рассматривать как проявление частого 
и продолжительного возбуждения этого органа. 

Особого внимания заслуживает вопрос ‘о влиянии 
гормона роста на слизистую оболочку желудка при яз- 
венной болезни. Из экспериментальных работ известно 
(104, 73), что изменения в слизистой оболочке желудка 
(инволюция главных клеток, сопровождающаяся умень- 
шением гранул пепсиногена и цитоплазматической РНК 
и др.), возникающие после гипофизэктомии, удается 
устранить путем введения только гормона роста (но не 
других гормонов гипофиза). Способность СТГ значи- 
тельно уменьшать атрофические изменения в слизистой 
оболочке желудка рассматривается как доказательство 
важной роли гормона в сохранении нормальной струк- 
туры желудка (83). 

Как видно из наших данных, имеется определенная 
связь между содержанием СТГ в крови и степенью 
патогистологических изменений в слизистой оболочке 
желудка у больных язвенной болезнью. Ясно, что в раз- 
витии атрофических изменений в слизистой желудка 
определенную роль играет понижение соматотропной 
функции гипофиза. 

Весьма существенно, что усиление секреции гипо- 
физом СТГ выявлялось обычно у больных с повышенной 
кислотностью и переваривающей активностью желудоч- 
ного сока. Совершенно очевидно, что повышение содер- 
жания СТГ в крови в какой-то степени ответственно 
за желудочную гиперсекрецию при язвенной болезни, 
ибо у больных с нормальной спонтанной секрецией гор- 
мона имелись более низкие величины НС! и пепсина в 
желудочном соке. | 

Механизм влияния гормона роста на желудочную 
секрецию при язвенной болезни представляется слож- 
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ным и многообразным. Установлено, что в основе био. 
логического воздействия СТГ на ткани организма и, в 
частности, на желудочно-кишечный тракт (114), лежит 
способность гормона стимулировать митотическое деле. 
ние клеток. Сочетание увеличения массы обкладочных 
клеток в слизистой оболочке желудка при язвенной бо- 
лезни (82) с увеличением содержания СТГ в крови (по 
нашим данным) позволяет прехположить связь между 
этими явлениями. Возможно, что при язвенной болезни 
СТГ, секретируемый в повышенном количестве, увели- 
чивает рост клеточных элементов, выстилающих слизи- 
стую желудка, тем самым увеличивая желудочную сек- 
рецию. 

Влияние соматотропного гормона на желудок может 
реализоваться благодаря его участию в регуляции угле- 
водного обмена. В клинике давно известен факт гипо- 
гликемии при язвенной болезни, а также другие нару- 
шения углеводного обмена. Причина этого до настоя- 
щего времени окончательно не установлена. Известно 
также стимулирующее влияние инсулина и гипоглике- 
мии на секрецию желудка. 

Весьма существенно, что кратковременное увеличе- 
ние содержания СТГ сопровождается инсулиноподобным 
действием — способностью освобождать инсулин, нахо- 
дящийся в неактивном состоянии в крови и тканях, а 
также стимулировать функцию бета-клеток островков 
Лангерганса (120). По-видимому, благодаря указанно- 
му механизму при язвенной болезни увеличивается со- 
держание инсулина в крови, что влечет за собой гипо- 
гликемию, стимуляцию центров вагуса и повышение же- 
лудочной секреции. Кроме того, изменение соматотроп- 
ной функции гипофиза нарушает взаимокоррелирующее 
влияние инсулина и СТГ в организме и усугубляет тем 
самым дисфункцию гипофизарно-гипоталамической 
зоны. 

Следует указать еще на одно важное обстоятельство. 
При язвенной болезни имеются различные нарушения 
белкового обмена с тенденцией к отрицательному бел- 
ковому балансу (гипопротеинемия, диспротеинемия, по- 
вышение уровня общего аминного азота, нарушение 
соотношения между отдельными аминокислотами). Это 
послужило основанием для включения в комплексную 
терапию язвенной болезнью средств, $ 
указанные нарушения — анаболические роиды, бел- 
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$ 


 увеличе- 
тодобным 
ин, нахо- 


ковые гидролизаты и др. (5, 65). Вместе с тем СТГ 
(концентрация которого в крови при язвенной болезни 
повышена) обладает мощным анаболическим действи- 
ем, реализующимся путем увеличения содержания нук- 
леиновых. кислот в клеточных структурах, торможения 
распада белка и т. п. Какова же причина того, что вы- 
сокое содержание СТГ в крови при язвенной болезни 
не обеспечивает нормального белкового обмена? 

Логично допустить, что недостаточная реализация 
анаболического эффекта СТГ при данном заболевании 
связана с нарушением (понижением) минералокорти- 
коидной активности надпочечников (79). Дело в том, 
что оптимальная анаболическая активность СТГ имеет 
место при условии, если надпочечники находятся п зНи. 
В эксперименте показано, что у адреналэктомирован- 
ных животных введение СТГ вызывает увеличение веса 
тела только при сочетанном введении СТГ и ДОКА (или 
альдостерона, но не гидрокортизона (127, 128). Для 
осуществления анаболического эффекта СТГ необходи- 
мо участие минералокортикоидной функции коры над- 
почечников (89). Последние играют «пермиссивную» 
(разрешающую) роль, т. е. сами минералокортикоиды 
не участвуют в осуществлении белкового анаболизма, 
но их присутствие необходимо для данного процесса. 

Исходя из результатов настоящего исследования, в 
известной мере новое освещение получают уже извест- 
ные данные о понижении минералокортикоидной функ- 
ции надпочечников и хорошем лечебном эффекте ДОКА 
при язвенной болезни. Вероятно, что введение послед- 
него потенцирует анаболические процессы в организме 
и, в частности, улучшает трофику слизистой оболочки 
желудка (56). Поэтому не исключено, что гипофункция 
клубочковой зоны коры надпочечников в какой-то мере 
косвенно способствует нарушению анаболизма при яз- 
венной болезни (в том числе и развитию дистрофии в 
слизистой желудка) путем своеобразного парирования 
активности гормона роста. 

Таким образом, при язвенной болезни нарушаются 
основные тропные функции гипофиза. В обычных усло- 
виях АКТГ и СТГ являются конкурентными антагони- 
стами в различных адаптационных реакциях организма. 
Первый характеризуется как противовоспалительный 
катаболический гормон, второй — провоспалительный 
анаболический (94). Конечный эффект этих реакций 
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гипофиза зависит не только от абсолютных, количеств 
АКТГ и СТГ, сколько от соотношения Между этими 
двумя адаптивными гормонами (60). 

наших исследованиях установлена аналогичная 
тенденция в отношении содержания АКТГ и СТГ в кро- 
ви: Есть основания полагать, что при воздействии на 
желудок АКТГ и СТГ существует своеобразное «разде- 
ление функций». Гормон роста усиливает анаболические 
процессы в слизистой оболочке желудка, способствуя 
увеличению массы функционирующих клеток, а также 
накоплению хлоридов и пепсиногена в железах желуд- 
ка. АКТГ, действуя катаболически, ускоряет секрецию 
указанных компонентов в желудке. 

Итак, данные экспериментальных работ (104, 83), 
а также наши исследования показывают, что повышение 
желудочной секреции при язвенной болезни является 
результатом воздействия на желудок не только нервных 
(103, 88), но и гормональных влияний. Как АКТГ, так 
и СТГ в определенной мере ответственны за возник- 
новение секреторных нарушений при рассматриваемом 
заболевании. С другой стороны, явления функциональ- 
ного гипопитуитаризма, развивающиеся при длительном 
рецидивирующем течении язвенной болезни, нарушают 
обменные процессы в слизистой оболочке желудка, спо- 
собствуя ее структурной перестройке (атрофии). Это 
создает благоприятные условия для развития дефектов 
слизистой гастро-дуоденальной зоны. 

Роль гормонов гипофиза при язвенной болезни, оче- 
видно, не ограничивается их влиянием на местные ме- 
ханизмы желудочного пищеварения. Как известно, выс- 
шие отделы нервной системы, через которые проходят 
пути стрессовых раздражений к системе гипофиз — над- 
почечники, в период манифестации стресса становятся 
объектом воздействия гормонов данной системы. По- 
следние прямо или опосредованно через’ рефлекторные 
И гуморальные механизмы изменяют активность нерв- 
ных центров и проводящих путей (27). Есть основания 
полагать, что нарушения гипофизарной активности 
усугубляют функциональные сдвиги центральных регу- 
лирующих приборов при язвенной болезни. Видимо, 
благодаря взаимному влиянию нервного и гормонально- 
го факторов при язвенной болезни устанавливается 
патологическая регуляция, вследствие которой разви- 
вается и поддерживается это заболевание. 


Глава Ш 


ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 
НАДПОЧЕЧНИКОВ У БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ 


В вопросе о взаимосвязи между поражением желуд- 
ка и ГГНС значительный интерес представляют сек- 
ционные данные. На основании 20000 аутопсий установ- 
лено, что гиперплазия или аденома’ надпочечников 
встречаются в 3 раза чаще в сочетании с пептической 
язвой (90), а по другим данным (75) —в 5 раз. Выска- 
зано предположение, что морфологические изменения 
надпочечников, обнаруженные при вскрытии, не вполне 
отражают их функцию при жизни, т. е. эти изменения 
могли быть вызваны терминальным стрессом (83). Эта 
точка зрения опровергнута на том основании, что сте- 
пень гистологических изменений в надпочечниках прямо 
пропорциональна частоте пептических язв и эти изме- 
нения не являются посмертными (138), 

Сгау (97) один из первых сделал попытку осветить 
роль желудка в реакции стресс в клиническом аспекте. 
Автор сравнил величину экскреции уропепсиногена у 
100 больных с различными заболеваниями желудка, 
исключая язвенную болезнь (1 группа) иу 215 больных 
активной язвой двенадцатиперстной кишки (2 группа). 
У больных язвенной болезнью показатели уропепсино- 
гена вдвое превышали данные, полученные у больных 
1 группы. Введение АКТГ больным 1 группы приводило 
к увеличению показателей уропепсиногена до уровня 
спонтанной его экскреции у больных язвой двенадцати- 
перстной кишки. Аналогичная картина имела место у 
лиц, подвергшихся хроническому физическому (боль, 
ожоги) или эмоциональному (экзамены) стрессу. Под- 
черкивается, что указанные изменения связаны со сти- 
-муляцией надпочечников, так как-росту уропепсиногена 
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сопутствует падение к 
увеличение выделени 
что надпочечники У 
чувствительны 


ЗНЬЮ отмеча. 
вня 17-гидро- 
и же больным 
чников (20 мг 
часов внутривенно), 
Хх и здоровых людей 


в период, 


обстоятель но очевидным, утверж- 
дает автор, если учесть повышенную чувствительность 
надпочечников к «малым стимулам». 

Четкий и быстрый подъем уропепсиногена при язвен- 
ной болезни в момент рецидива болей, а также при 
желудочных кровотечениях, расценивается как прояв- 
ление стресса. Повышение выделения уропепсиногена 
свойственно больным язвой двенадцатиперстной кишки, 
в то время как у больных язвой желудка экскреция 
профермента чаще нормальна (30, 108, 100). 

КозепБо] ит и соавт. (125) заметили увеличение 
экскреции 17-ОКС у больных язвенной болезнью. По 
мнению М. А. Алекперова (1), обнаружившего анало- 
гичные изменения экскреции 17-ОКС (особенно при вы- 
раженном болевом синдроме), это явление следует рас- 
сматривать как «компенсаторно-защитно-приснособи- 
тельную реакцию организма». По данным Н. А. 
Дубровиной (20), степень повышения экскреции стеро- 
идных метаболитов при язвенной болезни прямо про- 
порциональна тяжести заболевания и степени болевого 
синдрома. Автор выявила тенденцию к нормализации 
функции коры надпочечников в фазу ремиссии заболе- 
вания. Сходные результаты получила Н. П. Цизина 
(64): экскреция 17-ОКС с мочой была повышена у 
больных язвой двенадцатиперстной кишки и у больных 
язвой желудка. У части обследованных имела место 
пониженная или извращенная реакция надпочечников на 
введение 25 ед. АКТГ, что расценивалось как показа- 
тель снижения резервных возможностей коры надпочеч- 
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ников. Д. С. Годабрелидзе (15) отметил изменения 
функции надпочечных желез у больных язвенной бо- 
лезнью — понижение выделения 17-КС и увеличение 
уровня 17-ОКС. В. В. Чернин (67) также наблюдал уве- 
личение ‘секреции стероидных метаболитов (17-ОКС и 
17-КС) у больных язвенной болезнью с последующей 
нормализацией указанных показателей в период рубце- 
вания язвы и ликвидации симптомов обострения. Нару- 
шения гормональной активности надпочечников рас- 
сматриваются автором как положительная, защитная 
реакция. 

Н. А. Ардаматский и В. И. Белякова (4) исследова- 
ли андрогенную, глюкокортикоидную и минералокор- 
тикоидную функции коры надпочечников при язвенной 
болезни. Выявлено увеличение андрогенной и глюкосте- 
роидной функций с угнетением минералокортикоидной. 
Исследуя суточный ритм выделения 17-КС и 17-ОКС у 
подобных больных, авторы установили повышение их 
экскреции в ночное время (по сравнению со здоровыми 
лицами). Последнее связывается с увеличением кислот- 
но-пептической активности желудочного сока. Ю. М. По- 
лоус (55) нашел при обострении язвы желудка 5-крат- 
ное увеличение 17-КС и 17-кетогенных стероидов и сни- 
женную реакцию на введение 40 ед. АКТГ. У больных 
язвой двенадцатиперстной кишки, несмотря на умеренно 
повышенную стероидную активность, чувствительность 
надпочечников на введение АКТГ сохранена. В фазе 
ремиссии заболевания количество кортикоидов незначи- 
тельно превышает нормальный уровень. Автор считает, 
что глюкокортикоиды ослабляют защитные свойства сли- 
зистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки, 
делая их менее устойчивыми к пептическому фактору, но 
не участвуют в его активации. р 

Исследуя функцию надпочечников у мужчин с язвой 
двенадцатиперстной кишки, Е. В. Андрухив (2) показал, 
что интенсивное и кратковременное обострение язвенной 
болезни (до 6 недель) сопровождается повышением 
содержания 17-ОКС в крови и увеличением выделения 
уропепсиногена. При интенсивных и длительных 0бо- 
стрениях показатели 17-ОКС и уропепсиногена снижа- 
ются; при умеренных обострениях уровень 17-ОКС 
остается нормальным, а секреция уропепсиногена — по- 
вышенной. 

Т. Н. Мордвинкина (21, 34, 35) изучала функцио- 


49 


нальное состояине коры 
‚ венной болезнью неослож. 
Установлено, что у бо 
оперативным лечением 


надпочечников уб 
ненной и осложненндя 
льных язвенной болезн 


иперс 
затели нередко повышены 
лудка, осложненной стенозо 
деформирующими процессами, 
гена и 17-ОКС снижены. У бо 
дуоденальным кровотечением имеет место резкое по- 
вышение уропепсиногена, что является существенным 
дифференциально-диагностическим признаком кровоте- 
чения именно язвенной природы. У больных с длитель- 
ным болевым анамнезом, а также при пенетрирующих 
язвах двенадцатиперстной кишки устанавливаются по. 
ниженные показатели 17-ОКС и отрицательная реакция 
коры надпочечников на нагрузку АКТГ. : 

В. К. Баев (6) изучал состояние коры надпочечни- 
ков у больных с осложненными гастродуоденальными 
язвами. У больных язвами желудка и двенадцатиперст- 
ной кишки или пептической язвой анастомоза показа- 
тели 17-ОКС и 17-КС повышены, причем данная тен- 
денция сохраняется и после операции. У больных с 
истощающими заболеваниями ‚(желудочно-ободочно- 
тонкокишечные фистулы, порочный круг, декомпенси- 
рованный стеноз привратника) стероидная активность 
умеренно понижена, а после терапии нормализуется. Е 

Некоторые исследователи не обнаружили изменений 
функционального состояния коры . надпочечников у 
больных язвенной болезнью. Ситпий$ и Сотрей (84) 
определили уровень 17-ОКС в крови у 16 больных язвой 
двенадцатиперстной кишки и у 16 здоровых лиц, не об- 
наружив существенной разницы средних величин 
(13,31% и 13,11% соответственно). Для выяснения реак- 
тивности коры надпочечников больным вводили 95 мг 
АКТГ. У больных язвенной болезнью 17-ОКС крови 

ь на 49,5$, а у здоровых — на 41,9%. Пока- 
а еей экскреции 17-ОКС с мочой у больных 
а а аерней кишки (20 человек), язвой 
желудка (9 человек) и у 26 здоровых людей были ста- 
тистически неразличимы. 2 


ЛЬНных с острым гастро- 


ЬЮ перед 


. В группе больных язвой же- 


Зезепаег и соавт. (130) изучали-экскрецию :17-ОКЕ 
и уропепсиногена у различных групп больных (28 боль: 
ных активной язвой двенадцатиперстной кишки; 11 — 
язвой дненадцатиперстной кишки вне обострения; 8 — 
язвой желудка, из них 4 —с активной язвой, 2 —с ин- 
активной и 2 со стероидными язвами). Авторы не на- 
шли между каждой из групп статистической разницы 
изучаемых показателей. На основании результатов этих 
исследований отрицается участие коры надпочечников 
в пептическом изъязвлении (118). 

В ряде исследований указывается на снижение функ- 
ции коры надпочечников при язвенной болезни. С. М. 
Рыссом и сотрудниками (57, 54) было показано, что при 
язвенной болезни глюкокортикоидная ‘функция коры 
надпочечников чаще понижена. Т. А. Барсукова (9) 
отметила у больных язвенной болезнью повышенную 
чувствительность коры надпочечников к введению АКТГ: 
реакция органа после инъекции | ед. АКТГ у больных 
была идентична реакции у здоровых на введение 30 ед. 
АКТГ. Выделение 17-КС с мочой и содержание 17-ОКС 
в крови у больных язвой двенадцатиперстной кишки 
повышено, а при локализации язвы в желудке — нор- 
мально. 

В других работах также имеются указания на пони- 
жение активности надпочечников при язве желудка 
(76, 107, 93). Сгееп и Ршхенай (101), определяя 17-КС 
и 17-ОКС в моче у больных язвой двенадцатиперстной 
кишки, показали, что функция надпочечников понижена 
независимо от фазы заболевания (в обострении, в ре- 
миссии и после резекции желудка). Л. М. Козлов (25) 
нашел понижение секреции 17-ОКС с мочой у больных 
язвенной болезнью наряду с повышенной чувствитель- 
ностью коры надпочечников к экзогенной стимуляции 
АКТГ. Зап4\е!з$ и соавт. (126) установили уменьшение 
содержания 17-ОКС в плазме и увеличение 17-КС в 
моче у больных язвой двенадцатиперстной кишки. 
Л. М. Каскевич (23) на основании изучения 17-КГС и 
17-КС считает, что у большинства больных язвой же- 
лудка глюкокортикоидная и андрогенная функция над- 
почечников не нарушена. При локализации язвы в две- 
надцатиперстной кишке у 40% больных рассматривае- 
мые показатели были повышены, в единичных случаях 
понижены, а у остальных — не изменены. У некоторых 
больных с тяжелым течением язвенной болезни отмече- 
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понижение минералокортикоидной функции коры над- 
почечников. При нагрузке больных язвенной болезнью 
калием в дозе 25 мг на | кг веса (что соответствует 
суточному количеству калия, вводимого с пищей) автор 
наблюдал эффект, который характерен для болезни 
Аддисона, однако менее выраженный: увеличение уров- 
ня калия в сыворотке крови. Автор утверждает, что 
явления дисгормоноза (понижение минералокортикоид- 
ной функции коры надпочечников при относительном по- 
вышении их глюкокортикоидной функции) являются 
основным фактором в патогенезе язвенной болезни. 
Эта концепция получила подтверждение в ряде кли- 
нических исследований 
больных язвенной боле 
ралокортикоиднои Н 
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рий/калий в слюне и проба с нагрузкой калием) были 
получены интересные данные (56). Оказалось, что в пе- 
риод обострения язвенной болезни, в отличие от боль- 
ных хроническим гастритом, понижается толерантность 
к водной нагрузке, повышается экскреция натрия со 
слюной при относительно стабильном уровне калия. 
Наиболее отчетливо данная тенденция проявляется у 
больных с повышенной кислотообразующей функцией 
желудка. Этот эффект, по всей вероятности, может быть 
обусловлен уменьшением физиологического тормозящего 
эффекта альдостерона на желудочную секрецию (109). 
Проба с нагрузкой калием также отчетливо показала 
изменение минералокортикоидной активности надпочеч- 
ников у больных язвенной болезнью и отсутствие тако- 
вой у больных хроническими гастритами. Показав в 
эксперименте и у больных участие данной стороны 
функции надпочечников в трофике слизистой оболочки 
желудка и секреторном процессе, О. С. Радбиль и С. Г. 
Вайнштейн считают нарушение (понижение) минерало- 
кортикоидной функции надпочечников существенным 
патогенетическим фактором в развитии язвенной бо0- 
лезни. 

Указывая на многофакторность регуляции электро- 
литного обмена, С. М. Рысс и Е. С. Рысс полагают, что 
утверждения о нарушении минералокортикоидной функ- 
ции коры надпочечников при язвенной болезни на осно- 
вании определения натрия и калия в различных биоло- 
гических средах нельзя признать вполне состоятельны- 
ми. Данный вопрос может быть решен на основании 
изучения у больных не только электролитного баланса, 
но и показателей альдостерона (путем прямого его опре- 
деления). Это замечание весьма существенно еще и по- 
тому, что клинические испытания альдостерона пока- 
зали, что этот гормон (при внутримышечном введении) 
не вызывает понижения кислотности желудочного сока, 
изменения его рН и соотношения Ма/К (123). 

Е. Н. Герасимова и соавт. (14) изучили состояние 
минералокортикоидной функции надпочечников по по- 
казателям альдостерона и коэффициента натрий/калий 
слюны у 102 больных с различным состоянием желу- 
дочной секреции. При этом не наидено четкой зависи- 
мости между экскрецией альдостерона с мочои и состоя- 
нием кислотообразующей функции желудка. Находясь 
в пределах нормальных показателей, экскреция альдо- 
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„Тем не менее применение ДОКА для лечения язвен- 
НО болезни дало весьма обнадеживающие результаты 
(79, 66, 11). Применение ДОКА успока я 


рона у больных язвенной бо. 
терпевает существенных измене. 


По-видимому, благоприятное воздействие данного 
препарата обусловлено не столько заместительным эф- 
фектом, сколько его фармакологическим действием 
(улучшением репаративных процессов в слизистой же- 
лудка благодаря човышению митотической активности 
клеток, нормализацией белкового обмена, ликвидацией . 
артериальной гипотонии, развитием внеклеточного мета- 
болического алкалоза, а также нормализующим влия- 
нием на гипофизарные центры благодаря торможению 
секреции АКТГ). Особенно эффективно сочетанное при- 
менение ДОКА и холинолитиков, ибо эти препараты не 
только нормализующе воздействуют на основные регу- 
лирующие механизмы (нервные и гормональные), но и 
способны взаимно нейтрализовать побочное действие 
каждого (26). 

Таким образом, изучение функционального состояния 
коры надпочечников у больных язвенной болезнью дало 
весьма разнородные данные, особенно в отношении 
глюкокортикоидной их функции. Анализ литературных 
данных позволяет выявить некоторые причины противо- 
речивости результатов. Прежде всего, оольшинство ис- 
следований выполнено без. достаточного учета клиниче- 
ских особенностей язвенной болезни (локализации язвы, 
стадии и длительности заболевания, 1. КР и выра- 
женности патологического процесса и т. ей еы того, 
авторы нередко пользовались различными диками 
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для оценки глюкокортикоидной функции надпочечников 
(проба Торна, определение стероидных метаболитов в 
крови, моче и т. п.), а также произвольными функцио- 
нальными пробами (нагрузка АКТГ применялась в дозе 
от 1 до 180 ед.). 

Обращает на себя внимание и то обстоятельство, что 
в некоторых работах выводы сделаны на количественно 
недостаточном клиническом материале (особенно это 
касается наблюдений за больными язвой желудка). 

Учитывая принципиальную важность вопроса о со- 
стоянии глюкокортикоидной функции коры надпочечни- 
ков при язвенной болезни, мы провели исследования 
(36, 37, 38, 39, 41, 42, 43, 47), основными задачами ко- 
торых явилось: 

1) анализ динамических изменений глюкокортикоид- 
ной активности надпочечников в различные фазы язвен- 
ной болезни — от обострения до стойкой ремиссии; 

2) сравнение полученных показателей с клинической 
картиной заболевания; 

3) сопоставление данных по выделению стероидных 
метаболитов с функционально-морфологическими изме- 
нениями слизистой оболочки желудка; 

4) уточнение роли коры надпочечников в патогенезе 
язвенной болезни. 

Нами обследовано 140 больных язвенной болезнью 
с локализацией язвы в двенадцатиперстной кишке 
(80 чел.) и желудке (60 чел.) в возрасте от 16 до 60 лет. 
Мужчин было 85, женщин — 55. Функциональное состоя- 
ние желудка исследовалось по Лепорскому с учетом 
кислото-и ферментообразующей функции. Морфологи- 
ческая структура слизистой оболочки желудка исследо- 
валась с применением аспирационной биопсии и рентге- 
носкопии. 

Глюкокортикоидную функцию коры надпочечников 
оценивали по уровню спонтанной экскреции 17-ОКС, 
определявшихся по Кед4ау, ЛепКтз и ТВогп в модифи- 
кации Гурского и Ордынец (1959), и уропепсиногена 
по В. Н. Туголукову, а также по изменению этих пока- 
зателей после внутримышечного введения 40 ед. экс- 
АКТГин’а. Выделение 17-ОКС и уропепсиногена уста- 
навливали в первые дни пребывания больных в клинике 
(2 суток до и 2 суток после нагрузки АКТГ), после про- 
веденного лечения и в период стойкой клинической ре- 
миссии. : : 
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Глюкокорти кои 


дная функция 
У больных язв 


> надпочечников 
ой двенадцатипе 


Ретной кишки 


Сп онтанная экскреция 17-ОКС 
язвой двенадцатиперстной кишки колебалась В 


широких пределах (5=0,25 МГ). Сопоставление С По, 

зателями контрольной группы (17) выявило остоверне 

(Р< 0,01) понижение выделения 17-ОКС у больных 
среднем количество 17-ОКС У мужчин и женщин 


и (соотв. 5,00. мг и 5,0-0,3 мг). Не 
отмечены также какие-либо различия изучаемого пока. 
зателя в зависимости от возраста больных, 


У больных с непродолжительным течением заболева- 
ния (до 5 лет) спонтанная экскреция 17-ОКС относи. 


тельно выше (Р< 0,05), чем у больных с длительным те- 
чением заболевания (свыше 5 лет). 


Весьма 


Таблица 7 


Уровень спонтанной Экскрении 17-ОКС у больных язвой 
двенадцатиперстной кишки в з 


ависимости от тяжести заболевания 


| 
Характер течения = 

= процесса :: ХЕш АР: 
Впервые заболевшие 5 74405 Р...<005 >02 
Легкое 13 6,4-0,3 — >0,1 
Средней тяжести 24 5,1404 Ру <0,05 >05 
Тяжелое 351 407.2 < 


Ру <0,01 <0.01 
Р.— с данными 4 группы 
Р.— с данными 3 группы 
Р.— с данными 2 группы 
Р‚— с данными контрольной группы 
т 


что относительно высокие по- 
ры ии Коры надпочечников имели место у 
т. ес заболевших язвенной болезнью —у 
ея больных уровень 17-ОКС идентичен та- 
к 1х людей. У больных с легкой формой 
Зы еция 17-ОКС несколько ниже, чем у 
заболевания сея с частыми И обостре- 
ны низкие величины 17-ОКС. 
ниям 
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У больных 


Давность послед: 


него обострения, по- 
видимому, незначи- 
тельно влияла на ко- 
личественную сторо- 
ну деятельности ко- 
ры надпочечников. 
Так, из 16 больных, 
поступивших в кли- 
нику в период 1 ме- 
сяца обострения, 
спонтанная экскре- 
ция 17-ОКС была 
снижена у 9 (у 7— 
нормальна). Из 28 
больных, где обост- 
рение длилось от | 
до 2 месяцев, рас- 
сматриваемый пока- 
затель был снижен у 
14 (у остальных — 
нормален). Анало- 
гичная картина име- 
ла место у обследо- 
ванных больных с 
длительным сроком 
последнего обостре- 

у больных вой оо НИЯ, Ге из 36 боль: 

кишки в фазе обострения (точка соот- НЫХ 17-ОКС были 

ветствует 2 определениям). снижены у 16 и нор- 
мальны у 20. 

Таким образом, у больных язвой двенадцатиперстной 
кишки спонтанная экскреция 17-ОКС подвержена значи- 
тельным индивидуальным колебаниям. В фазе обостре- 
ния заболевания отмечена общая тенденция к пониже- 
нию глюкокортикоидной функции надпочечников. „Сте- 
пень угнетения их деятельности находится в прямой за- 
висимости от длительности заболевания, частоты обо- 
стрений и не зависит от давности начала последнего 
обострения. 

Реакция коры надпочечников на введе- 
ние АКТГ характеризовалась следующими особенностя- 
ми. У 16 больных эта реакция была нормальной (при- 
рост 17-ОКС после введения АКТГ в пределах от 50 
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до 150%). В 39 случаях наблюдалась повыш 
ция коры надпочечников. У 95 больных 
стимуляции была понижена: в 10 случаях прирост эке. 
креции 17-ОКС был ниже 50% от исходного, а у 9 боль. 
НЫХ этот показатель не отличался от исходного уровня 
(отрицательная реакция). В 6 случаях установлена 
«парадоксальная» реакция (уровень И7-ОКС после сти. 
муляции снижался). 

На основании полученных данных о спонтанной экс. 
креции 17-ОКС и ответной реакции надпочечников на 
введение АКТГ все больные были разделены на 3 
группы. 

1-ю группу (16 человек) составили лица с нормаль- 
ными исходными показателями -17-ОКС и хорошей от- 
ветной реакцией на стимуляцию. У некоторых больных 
этой группы отмечено падение уровня стероидных мета- 
болитов на второй день после введения АКТГ (по 
сравнению с исходными показателями). 

Во 2-ю группу (16 человек) вошли больные с нор- 
мальной спонтанной экскрецией 17-ОКС, у которых вве- 
дение АКТГ вызывало повышенную реакцию надпочеч- 
ников (прирост экскреции 17-ОКС составлял в среднем 
300—400%). На второй день после стимуляции надпо- 
чечников данный показатель, как правило, возвращался 
к исходному уровню. 

У больных 3-й группы (48 человек) отмечены раз- 
личные варианты рассматриваемых показателей, кото- 
рые расценивались как проявления функционального 
гипокортицизма. По характеру их сдвигов можно вы- 
делить 2 вида нарушений. У одних больных (25 человек) 
определялась низкая (у 16 человек) или нормальная 
(у 9 человек) спонтанная экскреция 17-ОКС и введение 
АКТГ не сопровождалось заметной реакцией —у 10 
больных она была понижена, у 9 выпадала отрицатель- 
ной, а в 6 случаях зафиксирована парадоксальная реак- 
ция. У остальных больных избранной группы (23 чело- 
века) определено низкое спонтанное выделение 17-ОКС 
и повышенная или нормальная реакция надпочечников 
на введение АКТГ. 

Изучалась связь клинических особенно- 
стей заболевания с функциональным состоянием ко- 
ры надпочечников. 

У большинства больных с нормальной функцией над- 
почечников и при их гиперреактивности длительность 
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енная реак. 
реакция после 


заболевания не превышала 5 лет (из них 5 впервые 
заболели язвенной болезнью), в то время как среди 
больных с выраженными нарушениями функции данного 
органа большинство (27 больных из 48) имели более 
продолжительный «язвенный» анамнез. У больных с 
нормальными показателями 17-ОКС болевой синдром 
нередко был выражен незначительно, а у части больных 
вообще боли отсутствовали. Почти все больные с гипер- 
реактивностью надпочечников поступили в клинику в 
период разгара обострения, с выраженным болевым 
синдромом. 

Больные с гипофункцией коры надпочечников имели 
в анамнезе не только длительное течение заболевания, 
но отмечали его часто рецидивирующий характер. У 
ряда больных 3-й группы заболевание протекало вяло, 
иногда носило непрерывный характер (без четко очер- 
ченных периодов ремиссии). 

Как уже говорилось выше, для больных 1-й группы 
характерна более легкая форма заболевания. Приводим 


наблюдение. 

Больной Л.. 39 лет. поступил в клинику с жалобами на перио- 
дические умеренные боли в подложечной области. Болен 2 года. 
© месяпа назад поязились боли в эпитастральной области и впервые 
рентгенологически была выявлена язвенная ниша двенадцатиперст- 
НОЙ «ИШКИ. 

Пульс 66 в | мин АД—130/70 мм. Легкие и сепдие без патоло- 
гичесиих изменений. Живот мягуий умеренная пальпаторная болез- 
ненность в эпитастрии: пезень и селезенка не увелитены. Ренттено- 
скопия: пубново-спаетная деформапия луковиты двенадпатиперстной 
кишки. Анализы крови. мочи и кала без особенчостей. Анализ же- 
лулочного сока ппи поступлении: натоига« св. НС! 2 т. е.. пепсин 
08 г%: после пробного завтрака соотв. 17 т.е и 083 гф. Анализ 
желудочного сока при выписке: натощак св. НС! 14 т. е., пепсин 
27 г: после пробного завтрака соотв. 16 т. е. и 3.1 г%. 

Гастробиопсия: поверхностный гастрит в фазе обострения. 


Кортикостероилограмма! 


О 
Спонтанно п/АКТГ. 


2-й 
день. 


Показатели 


1-й день 2-й день | 1-й день 


17-ОКС 10,8 ТА 139 1,4 
Уропепсиноген В Обоеревиь 132 366 559 84 


17-ОКС 8,1 8,2 16,2 5,0 
Уропепсиноген 8 А 2 90 105 45 


1 В мг/сутки 


После проведенного лечения 
соний, витамины) 


(диета, мепротан, г, 
нии. С 


больной выписался в хорошем сост 
метаболитов была но — 


концу лече 
нормализовалось. ` в: 

О характере клинической картины у больных ем. 
перреактивностью 


коры надпочечников можно получить 
представление из следующей истории болезни. 
Больной Ц, 99 лет 


пообразные выраженны 


› тремор пальцев 
1 мин. АД 
нений. Ригид- 
торная и перкуторная б Я лезенка не увели. 
чены. Рентгеноскопия: 


язва луковицы двенадцатиперстной КИШКИ, 
Анализы крови, мочи без изменений. 


Реакция Грегерсена отрица- 
тельная. 
Анализ желудочного сока! 
"|. аа — 
Время Натощак завтрака 
исследования : ь о 
св. НС! | пепсин |св. НС! | пепсин 
При поступлении 24 7,9 40 10 
При выписке 28 3,8 54 5,5 


Гастробиопсия: нормальная слизистая оболочка желудка. 


Кортикостерсидограмма 


_ Спонтанно | П/АКТГ 

Показатели ны озваань бы в 
17-ОКС в обострении 7,1 3,5 32,4 ] 
Уропепсиноген — 668 684 472 
17-оКС в ремиссии 8,1 6,0 10,2 . 
Уропепсиноген = 136 63 240 


' Здесь и в дальнейшем св. НС! обозначена в т. е., пепсин в г%. 


я (диета, антациды, викалин, пиполь- 

проведенного лечени 

Е состояние больного улучшилось. Выписан в фазе кли- 
, 

нической ремиссии. 
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Из приведенной истории болезни видно, что у боль- 
ного в фазе обострения заболевания спонтанная экскре- 
ция 17-ОКС была нормальной, однако введение АКТГ 
вызвало повышенную ответную реакцию надпочечников. 
После лечения степень ответной реакции уменьшилась, 
показатели уропепсиногена снизились. 

Клиника обострения у больных с гипофункцией коры 
надпочечников носит своеобразный характер. Больные 
предъявляют много «общих» жалоб (утомляемость, сла- 
бость, хроническая усталость, ощущение дискомфорта, 
апатия и т. п.). У этих больных циклический характер 
болей обычно не наблюдается. Чаще боли носят непре- 
рывный характер как по времени возникновения, так и 
по интенсивности. Нередко эквивалентами болей явля- 
ются: ощущение дискомфорта, чувство тяжести и рас- 
пирания в эпигастрии, общая слабость и др. У некото- 
рых больных в течение последних месяцев перед госпи- 
тализацией держится стойкий, длительный болевой 
синдром, плохо поддающийся терапии. В ряде случаев 
больные обследовались нами через несколько месяпев 
после начала обострения, а у некоторых больных вооб- 
ще было трудно установить дату начала последнего 
обострения, ибо боли носили постоянный характер. При- 
водим историю болезни. 


Больной М., 30 лет, поступил в клинику с жалобами на ноющие 
постоянные боли в подложечной области без связи с приемом пищи, 
чувство тяжести в подложечной области, отрыжку, тошноту. рвоту, 
сбшую слабость. недомогание, повышенную утомляемость. Болен в 
течение 12 лет. Первые 6 лет боли носили сезонный характер, а в 
последние годы — почти постоянный. Объективно: бледность кожи 
и видимых слизистых. Больной угнетен, заторможен. Пульс 70 в 
1 мин. АД — 140/90 мм. Тоны сердца звучные, ритмичные. Дыхание 
везикулярное. При пальпации живота болезненность в эпигастрии, 
правом подреберье и по ходу толстой кишки; печень и селезенка 

Анализ желудочного сока 
ЕЕ 
После пробного 

завтрака 


| 
Натощак 
| 


Время исследозания : 
св. НС! пепсин св. НС! | пепсин 


При поступлении 56 6,9 87 8,7 
При выписке 20 6,8 82 8.8 

Гастробиопсия: хронический тастрит без атрофии желез в стадии 
обострения. 
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0,67 
0,4 
0,15 
0,8 
0,33 
0,3 
0,9 
0,36 
0,9 
14 0,7 


Кортикостероидогра мма 


Спонтанн 
Показатели вр —— ь п/А КТГ. 


1-й день | 2-й день | 1-й день [= день 


17-0КС 
В обострении и 3,9 3,4 5,0 


ЕЕ 73 78 56 
6,4 6,4 6,5 3,2 
кб 59 88 85 


Уропепсиноген 
17-ОКС 


В рем 
Уропепсиноген ис 


Не Увеличен 
ы. Рентген: 
кишки, функ оСКопия: язва л 
ы ЦИОЕ й уковицы 
лизы Крови и ональный спазм привратника о ОЕ 
: уоденит. Ана- 


очи без о тей. р. 1 т а 
ма, собеннос еи. Ц 
акция регерсена о рица- 


ле провед 
оксазин) < енного лечения 
Ге] И! 
чески ни меж больно (диета, антациды, этпенал, три- 
и.  пределялась, О УЧшилось, рентгенологи. 


Явления дискомфо ния боли в подложеч. 
ь. 


язвой двенадцатиперстной кишки 


——— ти ии 


следования ы 2 Базальная 
18.00—24.00 


—_ 24.00—6.00_ секреция 


| 


количество | 
'Уропепсиноген 
| в мг/сут. $ 


МОЧИ 


пепсин в 


ры 
У данного больного обострение заболевания сопро- 
вождалось низким выделением 17-ОКС, которое незна- 


чительно увеличивалось после введения АКТГ. В про- = 


цессе лечения спонтанная экскреция 17-ОКС повысилась, 
однако характер ответной реакции коры надпочечников 

остался прежним. Функциональное торможение коры. 
надпочечников, имеющее место в рассматриваемом слу- — 
чае, лишь частично устранилось под влиянием лечения, — 
поскольку резервные возможности коры надпочечников 

остались недостаточными. 

Определенный интерес представляет сопоставление 
функционального состояния коры надпочечников с ос: 
новным симптомом язвенной болезни — болью. Как вид- 
но из приведенного клинического анализа, четкого раз- 
личия показателей экскреции кортикостероидов у 
больных с выраженным болевым синдромом и без та- 
кового нет. Однако при обострении заболевания спон- 
танная экскреция 17-ОКС имеет тенденцию к снижению, 
что в определенной мере указывает на угнетающее дей- 


Суточный ритм экскреции 17-ОКС У больных 


} о 
Ф [5 
= зх Вре 
[= ие) о НЕ р МЯ ис- 
© ТЕ 56001280 1200—1800 | 
© = — о и Пере пин 
= а он а Е 
= - 5 ЕЯ о о 5 
НЕЕ НЕ - ы я ы р 
з ВЕ Е Я зы о Е.О 
= ё зв |959 25 Е нь ' 
На | Ойа ыя — = = р о © 
р =рый м. «эВ 450 30 0,67 20 21 | 
2 Тко 2г 58 300 12 04 250 14 056. 
3 Дв Мл 08 20 03 0,15 200 03 045 
ие Ее, ТБ БР ПЕ 18044 
5 Пк 2мес. 45 300 10 0,33 270 10 04 | 
6-=3Р:5> -5 3:5 320 0,9 03 440 ПОСЕЕЮЮ: | 
7 Пв Юл 64 ЗС тео с170-1 ое 
8 Шз Бл 556 250 09 0,6 350 10 05 | 
9 Я-в 12л. 13,4 450 42 059 350 40 11. 
10 Тв 20л. 42 ВАННЫ ЕВ 300 1,3 0,43 | 
Кортикостероидограмма 
Спонтанно п/АКТГ 
Показатели 5 г 
1-й день | 2-й день | 1-й день | 2-й день 
17-ОКС 3,1 3,9 3,4 5,0 
в обострении 
Уропепсиноген — 73 78 56 
17-ОКС 6,4 6,4 6,5 3,2 
в ремиссии 
Уропепсиноген — 59 88 85 


не увеличены. Рентгеноскопия: язва луковицы двенадцатиперстной 
кишки, функциональный спазм привратника. Гастродуоденит. Ана- 
лизы крови и мочи без особенностей. Реакция Грегерсена отрица- 
тельная. 

После проведенного лечения (диета, антациды, этпенал, ‘три- 
оксазин) состояние больного несколько улучшилось, ренттенологи- 
чески ниша не определялась. Однако умеренные боли в подложеч- 
ной области и явления дискомфорта сохранились. 


62 


Е Е оо ИРЕЧИИНИЕНУ — 


Таблица 8 
язвой  двенадцатиперстной кишки 
_ следования  — аВаления 
: 18.00—24.00 | 24.00—6.00 секреция 5 
о | 6 | 2 
м аа: м | бы 
а а. 2-98-85 
НЕВЕ ЕО вые 5 
| я | > ы Раны ы о | я 
250 10 0,4 200 1,2 0,6 230 56 8,1 885 
| 200 2,0 1 300 1:2 0,4 10 0 0,43 60 
170 0,1 0,05 210 01 0,05 40 9х 69 110 
140 р 1,5 130 20 1,5 50 32 6,4 152 
| 190 1,2 04 230 13 0,6 30 18 4,2 113 
50 1,2 0,5 100 0,4 0,4 50 225 Бе 126 
210 1,3 0,6 190 10 0,5 80 22 3,8 380 
300 2,2 0.7 150 1,5 1 ПА. 57 
250 20 0,8 400 32 0,8 30 0-9 125 
260 0,7 0,3 150 0,8 0,5 25 40 7,0 286 


У данного больного обострение заболевания сопро- 
вождалось низким выделением 17-ОКС, которое незна- 
чительно увеличивалось после введения АКТГ. В про- 
цессе лечения спонтанная экскреция 17-ОКС повысилась, 
однако характер ответной реакции коры надпочечников 
остался прежним. Функциональное торможение коры 
надпочечников, имеющее место в рассматриваемом слу- 
чае, лишь частично устранилось под влиянием лечения, 
поскольку резервные возможности коры надпочечников 
остались недостаточными. 

Определенный интерес представляет сопоставление 
функционального состояния коры надпочечников с ос- 
новным симптомом язвенной болезни — болью. Как вид- 
но из приведенного клинического анализа, четкого раз- 
личия показателей экскреции кортикостероидов У 
больных с выраженным болевым синдромом и без та- 
кового нет. Однако при обострении заболевания спон- 
танная экскреция 17-ОКС имеет тенденцию к снижению, 
что в определенной мере указывает на угнетающее дей- 


функции коры на 
ерждается наблюдениями Н 

течением заболевания = 
аженное угнетение экск 


дПочечникоь 


концентрацию их (К). 


Как видно из таблицы 8, колебания экскрецин 
17-ОКС были различные: у одних больных превалирова- 
ла ночная экскреция, у других — дневная. Четкой связи 
с показателями секреции желудка не отмечалось. Осно- 
вываясь на ранее установленном факте, что глюкокор- 
тикоидная функция надпочечников зависит прежде всего 
от длительности заболевания, мы проследили зависи- 
мость между последней и характером ритма экскреции 
17-ОКС. Больные были разделены на 2 группы: [-ю со- 
ставили лица с короткой давностью заболевания (до 5 
лет), 2-ю —с длительным анамнезом (до 10 лет и бо- 
лее). У больных 1-й группы ночная экскреция 17-ОКС 
оказалась выше дневной, а у лиц с длительным течением 
болезни отмечена обратная зависимость. Секреторная 
функция желудка в рассматриваемых группах сущест- 
венно не различалась (табл. 9). р ны 

В течение суток у ряда больных надпочечники функ- 
ыы 
размахи колебаний были незн у МИ. реде, 


Таблица 9 


баний экскрецин 17-ОКС 
тели суточных Коле 

Средние Ной венадцатиперстной кишки в зависимости 
у больны от продолжительности заболевания 


С ый | Базальная | 


секреция ня 
ЕЯ р |9 Е. 
ЕЕ св. я 
ЕЕ НЕ ночь | день | НОЧЬ НС | пепсин | 22 
[>> 
1998) 
0,86 16 И 4,5 97 
к % й. 15 0,9 24 51 357 
2 4,1 , 7 
64. 


р 
4 
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Рис. 9. Колебания экскреции 17-ОКС в течение суток 
(точками обозначены периоды усиления болей). 


ной зависимости экскреции 17-ОКС от болевого синдро- 
ма обнаружить не удалось: в одних случаях (4) повы- 
шение экскреции кортикоидов совпадало по времени с 
усилением болей, в то время как в 6 случаях в период 
болей этот показатель понижался. 
Полученные данные не дают четкого представления 
о реакции коры надпочечников на болевой синдром при 
язвенной болезни. Не подлежит сомнению, что эта реак- 
ция индивидуальна и зависит, по-видимому, от особен- 
ностей течения болезни в каждом отдельном случае. 
Очевидно, влияние болей на функцию коры надпочеч- 
ников при хронических заболеваниях (в том числе и при 
язвенной болезни) следует рассматривать в более широ- 
ком аспекте. В этом отношении убедительны данные 
сопоставления экскреции 17-ОКС с длительностью забо- 
левания и частотой обострений. Как было показано, 
степень угнетения коры надпочечников находится в пря- 
мой зависимости от этих клинических показателей. 
Сопоставление между показателями глюкокортико- 
идной функции надпочечников и состоянием структуры 
слизистой оболочки желудка (по данным аспирацион- 
ной биопсии) показало, что между гипофункцией коры 
надпочечников и развитием атрофии слизистой сущест” 
вует определенная зависимость. Е 
У больных с полноценной функцией коры надпочеч- 
ников (24 чел.) слизистая оболочка * желудка была 
нормальна или имелись изменения типа поверхностного 
гастрита (у 18 больных); лишь У 6 больных изменения 
в слизистой носили характер атрофии. Из 33 больных 
с гипофункцией коры надпочечников в половине случаев 
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Т аб ЛИ | 
Состояние глюкокортикоидной ф в | Иа 
ункции коры н Я В 
у "= язвой двенадцатиперстной ен с | ее: 
рфологическим состоянием слизистой оболочки желудка о 
Данные гастробиопсии Спонтанная экс- 1 ет 
креция 17-ОКС р ре 
— вают ест 
РЕ и 
Нормальная слизистая 6,9-0,4 >0,1 | —. у 
Хронический гастрит „_ вау 
без атрофии желез 6,2==0,48 >0.05 | ‚. вагуси 
Атрофический гастрит 4,2-0,3 <0,01 | желе Пр 
Контрольная группа 7,1=0,37 -- ской ран 
1 В сравнении с данными контрольной группы. | ый ыы: 
сумм 
альных 4 
(17) язвенная болезнь была осложнена хроническим что гормо 
(атрофическим) гастритом. (‹фазреша 


надпочечников чаще бывает атрофический гастрит, 
естественно было бы ожидать у них и более низкие по- 


В связи с тем, что у больных с гипофункцией коры | чески ВЫЯ 
| 
казатели желудочной секреции. 


Распреде 
в зависимос 
Таблица 11 
Показатели желудочной секреции у больных с различным 
функциональным состоянием коры надпочечников Состо 
Натощак осле пробного завтрака над 
внес: 5 ету Е = 4 (По 
св. НС! | пепсин | своб. НС! пепсин 
Состояние коры 2 Вы — 
| | 
надпочечников ее ТЫ Нор 
. я г . С ЕЕ | ыы 
[- а ая & ааа м 
[= С о) 9.121219 © @р 
|= Е я = | я я Е я я ит : 
К 
Норма ТО БЕГ: ЧС 933 
Гиперреактивность О НОЕ! 5—6 ^Т -2 и та 
Гипокортицизм 99 16 94 13 19 8 1027 0 3 та 6 
к 
Из приведенной таблицы следует, что строгого па- бо 
аллелизма между показателями желудочной секреции до НЫ 
- 7-ОКС не наблюдается. У больных с гипофункцией | ШУ ( 
и чаются повыше че 4& 
адпочечников нередко отме тшенные мет 
ор На первый’ взгля | он 
цифры кислотности и пепсина. На пер д. эти ы ИИ 
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данные находятся в известном противоречии с экспери- 
ментальными исследованиями, показывающими стиму- 
лирующее влияние глюкокортикоидов на желудочную 
секрецию (гл. Г). Вместе с тем хорошо известно, что 
секреторные нарушения при язвенной болезни разви- 
ваются вследствие воздействия на желудок болыного 
количества факторов (нервных и гуморальных), веду- 
щее место среди которых принадлежит повышению то- 
нуса вагуса. Глюкокортикоиды значительно увеличива- 
ют вагусную и антральную стимуляцию желудочных 
желез. Преимущественное повышение кислотно-пептиче- 
ской активности желудочного сока в межпищеваритель- 
ный период секреторного цикла является результатом 
суммарного воздействия на желудок нервных и гумо- 
ральных факторов. Это и объясняет то обстоятельство, 
что гормональные влияния, играющие промежуточную 
(«разрешающую») роль в секреторном процессе, клини- 
чески выявляется недостаточно отчетливо. 


Таблица 12 


Распределение больных по Уровню экскреции уропепсиногена 
в зависимости от функционального состояния коры надпочечников 
ди ржфииии..._.).)— 


Выделение уропепсиногена 


те О нормальное | пониженное 
надпочечников : 
число больных 
Норма 9 7 — 
Гиперреактивность 10 5 2 
Гипокортицизм 17 20 2 


На таблице показано, что у больных с нормальной 
функцией коры надпочечников показатели уропепсино- 
гена повышены чаще, чем у больных с сопутствующим 
гипокортицизмом. Уровень экскреции уропепсиногена у 
больных с гиперреактивностью надпочечников нередко 
достигает крайне высоких цифр, в то время как У боль- 
ных с гипокортицизмом рассматриваемый показатель 
часто нормальный. . 

Как видно на рисунке 10, у больных с гиперреактив- 
ностью надпочечников введение АКТГ вызывало значи- 
тельное увеличение уровня уропепсиногена, а У больных 
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Рис. 10. Средние показатели уропепсиногена у больных 
язвой двенадцатиперстной кишки. 


с гипофункцией надпочечников подобный эффект был 
менее выражен. Соотношение показателей уропепсино- 
гена до и после введения АКТГ в исследуемых группах 
сходно с характером ответной реакции надпочечников 
у этих больных. Следует оговориться, что четкая кор- 
реляция между экскрецией 17-ОКС и уропепсиногена 
отмечается далеко не во всех случаях язвенной болезни. 
Следовательно, у больных язвой двенадцатиперстной 
кишки нарушается физиологическая связь между корой 


надпочечников и желудком. 


Прежде чем перейти к вопросу о характере динамики 
функционального состояния коры о, сле. 
остановиться на терапевтической тактике, осуществ- 
дует о‹ ами У больных язвенной болезнью. Лечение 
ен ‚с учетом клинических проявлений заболе. 
р локализации язвы, функционально-морфологиче- 
вания, ний в слизистой оболочке желудка и исход. 
ских о гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико_ 
ре 5 Последнее определяло специфические осо- 
И пезешия в плане возможной коррекции изме. 
е 
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ловлена 
больные 
зацией 
шения | 
ДиМое д 
тормоно 
репарат 


нений в гормональной сфере при рассматриваемом 
заболевании. Так, у больных с повышенной секрецией 
АКТГ и СТГ, гиперреактивностью коры надпочечников 
(в эту категорию входили большей частью больные в 
начальных фазах язвенной болезни преимущественно с 
локализацией язвы в двенадцатиперстной кишке) лече- 
ние проводилось транквилизаторами, холинолитиками 
центрального и периферического действия, антигистамин- 
ными средствами, поскольку эти препараты способству- 
ют нормализации функции ГГНС путем торможения ак- 
тивности ее центрального и периферического отделов 
(3, 54). У больных язвенной болезнью с явлениями тор- 
можения активности гипофиза и надпочечников в комп- 
лексную терапию включались препараты стимулирующе- 
го действия (гемотрансфузии, анаболические стероиды, 
биостимуляторы, витамины). Такая тактика была обус- 
ловлена еще и тем существенным обстоятельством, что 
больные данной категории (преимущественно с локали- 
зацией язвы в желудке) часто имели выраженные нару- 
шения структуры слизистой желудка и поэтому прово- 
димое лечение было направлено не только на повышение 
гормонообразующей функции ГГНС, но и на усиление 
репаративных процессов в гастро-дуоденальной зоне. 


эффект был Контролем за состоянием ГГНС в процессе лечения 
опепсино- служили показатели 17-ОКС, секретируемых спонтанно 
мых группах и после нагрузки АКТГ. - 
‚дпочечнико В фазе клинического выздоровления и стойкой ре- 
еткая кор" миссии глюкокортикоидная функция надпочечников от- 
Ч личалась от таковой в период обострения язвенной бо- 
| ой болезни. лезни. 
Н перса" Таблица 13 
дати корой Секреция 17-ОКС у больных язвой двенадцатиперстной кишки 
между в фазу клинического выздоровления и ремиссии 


Статистические показатели 17-ОКС 


Исходное состояние 


коры надпочечникоз | клиническое вы- 


здорозление ая 


Норма 540,65; Р>0,1 
Гиперреактивность 5,5=0,75; Р<001 3,4-0,4 
Гипокортицизм 5,7=0,53; Р<0,01 
Р— в сравнении с данными, полученными в фазу обострения 
заболевания. : 
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силась, что говорит о восстановлении резервных возмож- 
ностей органа. 


Экскреция уропепсиногена в фазу клинического вы- 
здоровления также изменялась. 


Таблица 14 


Динамика показателей уропепсиногена у больных язвой 
двенадцатиперстной кишки 


Повышение | Понижение | Без изменений наступ 
Группы Состоян 
число больных щие по 
- $ Косвенн 
Прият 
' Е Е 6 ще “ 
И 2 8 27 Кого В 
Ш и 12 И (Норма, 
Вы У бод " 
Итого 16 23 19 Че, ВН 
“Кой 
Ти2 ны ка 
У больных с высоким уровнем уропепсиногена (1 и ых с 
группы) наблюдалось его снижение к концу лечения. У КОВ, п 
Е с гипофункцией коры надпочечников (3 группа) Аи рь 
0. оровления экскреция уропепсиногена не- Дин. Тен 
в фазе выздор Обращало б Чаи, 9 
ко повышалась или не менялась. р на себя Мика 
ред ие, что у части больных (8 человек) в фазе кли- $ 8 
р выздоровления данный показатель значитель- } а 
ыы 
но увеличился. : бания 17-ОКС и уропеп- Чиа 
исунка, коле у В 
ое а весьма сходны. Характерно, Аа "ан 
с 


в“ на 
ы ппы р бцевания язвы не м } 
что у 4 больных из данной гру у мы Че 
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Рис. 11. Колебания выделения уропепсиногена и 17-ОКС 
в фазе обострения заболевания (а) и клинического вы- 
здоровления (б). 


наступило, а у остальных улучшение в субъективном 
состоянии было незначительным. Вместе с тем возрос- 
шие показатели уропепсиногена были единственным 
косвенным признаком, свидетельствующим о неблаго- 
приятной клинической динамике. Следовательно, у боль- 
ных язвой двенадцатиперстной кишки в фазе клиниче- 
ского выздоровления наблюдается тенденция к снижению 
(нормализации) уропепсиногена. Резкое его увеличение 
у больных косвенно указывает на нарушение физиологи- 
ческой связи между желудком и корой надпочечников. 

Показатели 17-ОКС нормализуются обычно у боль- 
ных с умеренными нарушениями функции надпочечни- 
ков. При выраженной гипофункции органа имеет место 
лишь тенденция к нормализации их деятельности (такая 
динамика наблюдалась у 14 больных из 48). ыы 

Из 80 обследованных у большинства (55) больных 
функция коры надпочечников полностью нормализова- 
лась, ав 25 случаях оставалась нарушенной (низкая 
спонтанная экскреция 17-ОКС, извращенная реакция на 
введение АКТГ). Из 55 больных с нормальной экскре- 
цией 17-ОКС при выписке рентгенологически ниша 
определялась только У 6, в то время как у больных со 
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> стойкой 
4 цией почек 
ЧНИКовВ 
е СИМПТОМ НИШИ со. 
хранился в 10 случа. 
ях (из 25). У боль. 
ных с различным ис- весе 
ходным состоянием дения 
коры надпочечников овен 
(нормальное, гипер- т 
реактивность, гипо- Посл 
кортицизм) болевой { 
синдром удавалось 
купировать в различ- 
ные сроки. 
5 Следовательно, в 
случаях, где опреде- 
лялось выраженное 
нарушение функции 
коры надпочечников, 
течение данного обо- 
1 р -е наблюда- 
лось более тяжелым 
группы ` и общая оценка про- 
Рис. 12. Сроки исчезновения болей у веденного лечения 
больных язвой’ двенадцатиперстной нередко была нв- 
кишки (средние цифры). удовлетворительной 
Обследование больных в отдаленные сроки после 
ике в фазе стойкой клинической 


пребывания в клин 
и что спонтанная экскреция 17-ОКС 


ремиссии показало, - 
(3,4=0,2) была значительно ниже той, которая 


у них 
наблюдалась у этих же больных в фазу выздоровления 
ая реакция надпочечников на введение | 


(Р<0,05). Ответная в 
АКТГ в указанный период обычно была повышенной 


или нормальной, что свидетельствовало о сохранных 
гормональных ресурсах этого органа. Следовательно, 
восстановление нарушенной гормональной регуляции, 
достигнутое в результате комплексного лечения, является 
неполным и касается преимущественно функциональных 
резервов коры надпочечников, но не их спонтанной дея- 
тельности. Это дает возможность утверждать, что боле- 
вой синдром, очевидно, не оказывает существенного 
влияния на состояние коры надпочечников: в период 
полного клинического благополучия спонтанная экскре- 


ция 17-ОКС чаще была низкой. 


т 


ее ЗЕ ЛЕ :. , . 


Таким образом, функциональное состояние коры 
надпочечников влияет. на течение язвенной болезни две- 
надцатиперстной кишки путем изменения секреции же- 
лудка и состояния структуры его слизистой оболочки. 
Вместе с тем с увеличением давности заболевания нару- 
шения деятельности надпочечников приобретают каче- 
ственно новый характер (в сторону снижения спонтанной 
активности и исчерпывания резервных нозможностей). 
Последнее утяжеляет течение патологического процесса 
(замедляется рубцевание язвы, остается болевой синд- 
ром, общие нарушения и т. п.). Тот факт, что у данной 
категории больных наблюдается и более тяжелое тече- 
ние заболевания в целом (о чем можно судить по дан- 
ным анамнеза), не исключает возможности обратной 
зависимости. И действительно, у лиц, впервые заболев- 
ших язвенной болезнью и у больных с относительно 
легким его течением, спонтанная экскреция 17-ОКС 
была идентична таковой у здоровых лиц и достоверно 
превышала этот показатель у больных, где течение па- 
тологического процесса носило часто рецидивирующий 
или постоянный характер. У последних дисфункция 
коры надпочечников усугубляется благодаря тяжелому 
течению заболевания. 

Таким образом, при язве двенадцатиперстной кишки 
между функциональным состоянием коры надпочечни- 
ков и характером течения заболевания существует 
взаимообусловленность: с одной стороны, нарушение 
секреции надпочечных гормонов влияет на различные 
частные проявления заболевания и течение его в целом 
и, с другой, особенности патологического процесса влия- 
ют на «поведение» надпочечников. 


Глюкокортикоидная функция надпочечников 
у больных язвой желудка 


Спонтанная экскреция 17-ОКС у больных язвой 
желудка в фазу обострения находилась в пределах от 
0,1 до 12,7 мг/сутки (4,2-—0,27 мг) и была ниже (Р< 0,01), 
чем в контрольной группе. 

° (Средние величины экскреции стероидных метаболи- 
тов у мужчин были несколько выше (4,4—=0,3), чем у 
женщин (3,9-0,25), однако указанная тенденция ока- 
залась статистически несущественной (Р>0,5). Сопо- 
ставление показателей функции коры надпочечников у 


$3 


больных различного 03. 


16 раста показало, что у лиц 
старшей возрастной груп- 
пы (41—50 лет и старше), 

14 показатели 17-ОКС не- 
сколько ниже (4,7+0,4), 

12 чем у больных более мо- 
лодого возраста (до 40 
лет) — 3,8= 0,32 мг; одна- 

10 ко статистический анализ 
выявил  недостоверность 
различий (Р>>0,3). Следо- 

8 вательно, у больных язвой 
желудка функция коры 
надпочечников не зависит 

8 существенно от пола и 
возраста. 

4 В зависимости от дли- 
тельности заболевания 
больные были разделены 

2 на 3 группы: 1-я — язвен- 
ный анамнез от 1 до 
5 лет (21); 2-я — от 6 до 

о 10 лет (20) и 3-я — более 
10 лет (14). 

Рис. 13. Спонтанная экскреция Из данной табл. сле- 

17-ОКС у больных язвой желудка. дует, что у больных с дли- 


тельным язвенным анам- 
незом угнетение глюкокортикоидной функции надпочеч- 
ников выражено в большей степени, чем у лиц с относи- 
тельно короткой давностью заболевания. Низкие цифры 
17-ОКС встречались, в основном, у больных, страдаю- 
щих язвенной болезнью более 10 лет. 

Для выяснения характера воздействия патологиче- 
ского процесса на функцию коры надпочечников больные 
были подразделены в зависимости от тяжести заболе- 
вания на 4 группы. 5 больных было обследовано во 
время 1-го обострения заболевания (1 группа). 2-ю 
группу (31) составили лица с тяжелой, часто рецидиви- 
рующей формой язвенной болезни. В 3-ю группу (8) 
вошли больные, у которых обострения возобновлялись 
в среднем 1 раз в 2 года. Больные с более легкой формой 
заболевания (16), у которых обострения наступали не 
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Таблица 15 


Зависимость спонтанной экскреции 17-ОКС от давности 
заболевания у больных язвой желудка 


Показатели 
Группы ыы Е 
больных п Хм Е 
1 21 4,3=0,91 Р:>0,3;Р.<0,05 
п 20 5,3-=0,98 Р.=0,02 
Ш 14 2,8=0,4 — 


Р,—в сравнении с данными П группы; Р›— в сравнении с дан- 
ными 111 группы. 


чаще, чем 1 раз в 3—4 года, были объединены в 4-ю 
группу. Низкая спонтанная экскреция 17-ОКС в каждой 
из указанных групп была отмечена соответственно в 3,26, 
би б случаях (у остальных данный показатель был нор- 
мальным). Наиболее часто функция коры надпочечни- 
ков понижалась у больных с тяжелой формой язвенной 
болезни. 

Следует отметить, что рассматриваемый показатель в 
определенной мере зависел и от давности начала по- 
следнего обострения. Из 16 больных, обследованных в 
1-й месяц после начала обострения, нормальные пока- 
затели 17-ОКС установлены у 8 человек (у остальных — 
пониженные). Аналогичная картина была у больных, 
поступивших в клинику через 2 месяца после начала 
обострения. Из 28 больных, обследованных через 3—6 
месяцев после начала затянувшегося обострения, нор- 
мальная спонтанная экскреция 17-ОКС зарегистрирована 
только у 3 больных (у остальных 25 — пониженная). 

Язва желудка, как известно, в 25% случаев разви- 
вается после первоначально имевшей место язвы две- 
надцатиперстной кишки. Смешанные язвы представляют 
собой своеобразную форму язвенной болезни (88). В 
связи с этим больные с язвой желудка были разделены 
на 2 группы: с «первичными» язвами желудка (37 чело- 
век) и «вторичными» язвами (18 человек). Сопоставле- 
ние показателей 17-ОКС и уропепсиногена у этих боль- 
ных представлено в таблице 16. 

У больных как 1-й, так и 2-й группы спонтанная 
экскреция 17-ОКС определялась пониженной. Несколь- 
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Достоверность Различий 
показателей спонтан 
(числитель) и уроп в 


епсиногена (знаменатель 17-окс 
Группы Се = ЕВ 
больных | | 


хх т | Р 


Таблица 16 


| т 7,1—4,58 _ 0,66. Р!<0,01 Н 
| 69—88 9,8 'Р,<0,05 = 
И ат _ 067. Р<0,01 Е 
69—201 9,9 Р:<0.05 
Тип 4,68—4,1 _ 0,86. Р:>0,5 Е 
88—201 118 Р2>0,01 к 


Р.—в сравнении с данными контрольной группы; Р›— между | ; 
и ИП группами. 


ко более высокие показатели кортикостероидов наблю- 
дались у больных 2-й группы. Однако при статистиче- : 
ском анализе различие оказалось недостоверным. Уро- р 
вень уропепсиногена у больных с «первичными» язвами < 
желудка идентичен таковому у здоровых лиц, но значи- 
тельно ниже, чем у больных с «вторичными» язвами. 
У болышнинства больных язвой желудка (36 чел.) 
реакция коры ея забаий а ия 
ию АКТГ резко повышена, причем в учаях отно- 
мы прирос 17-ОКС достигает 1500—2000% 
исходного уровня. У меньшинства больных (19 чел. ). эта 
реакция была нормальной или слегка пониженной. У 
значительного числа больных (20 чел.) реакция надпо- 
чечников была не только высокой, но и более продол- 
жительной, чем у здоровых (повышенная экскреция 
17-ОКС отмечалась на 2-й, а иногда и на 3-й день после 
орет явления представляется сле- 
дующим образом. Спонтанная экскреция стероидных 
метаболитов у больных язвой желудка определялась 
значительно сниженной вне зависимости от фазы забо- 
левания, что указывает на рес даен У больных 
своеобразного «стероидного голодания». т. что 
в условиях напряжения в тканях ет а = ность 
в глюкокортикоидах резко возрастает. это ызывает 
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часы суток 


Рис. 14. Ритм выделения 17-ОКС 

после введения АКТГ у больных яз- 

вой желудка (сплошные линии) и у 
здорового человека (пунктир). 


мобилизацию ГГНС и поступление в кровь большого 
количества кортикостероидов. Тем более, что резервные 
возможности в данном случае оказываются не только 
сохранными, но даже повышенными. Подтверждением 
этому служит тот факт, что именно в начале обострения 
язвы желудка спонтанная экскреция 17-ОКС и реактив- 
ность коры надпочечников наблюдались относительно 
высокими. В связи с этим представляло интерес просле- 
дить за ритмом экскреции 17-ОКС после введения АКТГ 
в течение суток. После введения АКТГ происходит «на- 
растание» глюкокортикоидной функции коры надпочеч- 
ников, причем уровень 17-ОКС в б-часовых порциях 
мочи устанавливается выше, чем в норме. 

Клиническая картина заболевания у больных с «пер- 
вичными» и «вторичными» язвами желудка имела не- 
которые различия. Выраженность болевого синдрома У 
них была неодинаковой. Более чем у половины больных 
1 группы отмечались умеренные или незначительные 
боли, а у остальных болевой синдром был весьма выра- 
женным. Во 9-й группе больных наблюдалась обратная 
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зависимость: в 10 
: случаях (из 18) болевой 
ОЙ СИН 
равема. интенсивным. Иногда боли носили НЯ 
ый характер, что не купировались паЗмолаа 


Как было показано, у больных язвой желудка в на- 
чале обострения спонтанная экскреция 17-ОКС была 
более высокой, чем у других больных, но не превышала 


скими средствами. 
нормального уровня. При наличии болевого синдрома у 
Таблица 18 этих больных создавалось впечатление, что боли сопро- 
Особенности течения болезни у больных с «первичными» вождаются повышением глюкокортикоидной активности 
и «вторичными» язвами желудка надпочечников. Для уточнения взаимоотношений между 
РЕНО болевым синдромом и функцией коры надпочечников 
при язве желудка был исследован суточный ритм экс- 
Груп- | длительность ЕВ характер бе креции 17-ОКС у 9 больных. Результаты представлены | 
заболевания | обострения и в табл. 17 и на рис. 15. | 
и в годах (вмес.) ето У больных с непродолжительным язвенным анамне- |] 
т зом (до 5 лет) колебания 17-ОКС были довольно отчет- | 
| 


ия 
ливыми, причем периоды усиления болей совпадали с | 
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зависимость: в 10 случаях (из 18) болевой синдром был 
весьма интенсивным. Иногда боли носили столь выра- 
женный характер, что не купировались спазмолитиче- 


скими средствами. 
Таблица 18 


Особенности течения болезни у больных с «первичными» 
и «вторичными» язвами желудка 


Е Е“ 
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оказатели 
начало 
Груп- Я аикя последнего | Характер болевой 
заболевани обостВенИЯ 
пы в годах а течения синдром 
боль- | о | | не 
] И и о = 
ных о 2 се Е 5 ЕЕ ВА 
ы 4 Я 2 |5. с 5 Е 5 Е 
т о 9 22 МО 
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у больных язвой желудка 
_ род 


Таблица 17 
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Как было показано, у больных язвой желудка в на- 
чале обострения спонтанная экскреция 17-ОКС была 
более высокой, чем у других больных, но не превышала 
нормального уровня. При наличии болевого синдрома у 
этих больных создавалось впечатление, что боли сопро- 
вождаются повышением глюкокортикоидной активности 
надпочечников. Для уточнения взаимоотношений между 
болевым синдромом и функцией коры надпочечников 
при язве желудка был исследован суточный ритм экс- 
креции 17-ОКС у 9 больных. Результаты представлены 
в табл. 17 и на рис. 15. 

У больных с непродолжительным язвенным анамне- 
зом (до 5 лет) колебания 17-ОКС были довольно отчет- 
ливыми, причем периоды усиления болей совпадали с 
подъемом активности надпочечников. У больных с дли- 
тельным течением болезни (свыше 10 лет) наблюдалась 
низкая, однообразная экскреция 17-ОКС и боли не ока- 
зывали влияния на ее уровень. У больных с относитель- 
но непродолжительным течением заболевания дневная 
экскреция 17-ОКС превышала ночную, в то время как У 
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Рис. 15. Ритм деятельности надпочечников в течение 

суток у больных с коротким (а) и длительным (6) яз- 

венным анамнезом. Точками обозначены периоды уси- 
ления болей. 


больных с длительным анамнезом показатели дневной 
и ночной экскреции стероидных метаболитов были почти 
равнозначны. . 

Как уже указывалось, клиническая симптоматика 
обострения у больных с «первичными» и «вторичными» 
язвами имела некоторые отличия. Так, при «первичных» 
язвах она носила типичные черты, свойственные данной 
форме язвенной болезни (полиморфизм жалоб, постоян- 
ный болевой синдром, признаки общей астении — сла- 
бость, утомляемость, апатия и т. п.). Примером может 
служить следующая история болезни. 

Больной П, 50 лет, поступил в клинику с жалобами на сильные 
постоянные боли в подложечной области, отсутствие аппетита, тош- 
ноту, отрыжку, общую слабость, недомогание, похудание. Болен яз- 
венной болезнью в течение 16 лет. Последние 5 лет ежегодные обо- 
стрения. Объективно: пониженное питание. Пульс 80 в 1 мин. АД— 
90/Е0 мм. Сердце и легкие без патологических изменений. Язык гу- 
сто обложен белым налетом. Выраженная пальпаторная и перку- 
торная болезненность в подложечной области; печень и селезенка 
не увеличены. Анализы крови и мочи без особенностей, реакция 

егерсена отрицательная. 

Гр ИН желудочного сока: натощак св. НС! 0, пепсин 0,22 г9/о; 
после пробного завтрака св. НС! 2, пепсин 0,22 г9/о. 

Гастробиопсия: слизистая истончена. Желудочные ямки удли- 
нены. Поверхностный эпителий дистрофически изменен. Желез ма- 
ло, выявляется перестройка их эпителия по пилорическому типу. В 
собственном сгое кровоизлияния, капилляростаз, нейтрофильная ин- 
фильтрация. Заключение: атрофический гастрит «перестройки» в ста- 
дии обострения, 
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Кортикостероидограмма 


уз Спонтанно п/АКТГ 
Пкатеты 1-й день | день 1-й день 2-й день 
17-ОКС 24 Зи 22,0 24,4 
Уропепсиноген — 38 40 37 


У данного больного на фоне глубоких структурных 
изменений слизистой оболочки желудка и пониженной 
желудочной секреции установлена низкая спонтанная 
экскреция 17-ОКС; на введение АКТГ отмечалась чрез- 
мерная ответная реакция коры надпочечников. 

Клиническую картину, характерную для больных 
«вторичными» язвами желудка, иллюстрирует следую- 
щая история болезни. 

Больной Ж., 50 лет, поступил в клинику с жалобами на боли в 
подтожЖбчной сбтасти, чаше ночью и на голодный желудох, изжоги. 
Болен 15 лет. 11 лет назад рентгенологически диагностирована язва 
двенаднатиперстной кишки. Ремиссия длилась в течение 5 лет. По- 
следние 6 лет наблюдались ежегодные сезонные обострения. 2 меся- 
па назад в период обострения при рентгеноскопии обнаружены 
2 язвы —в желудке и двенадцатиперстной кишке. Объективно: со- 
сто-ние удовлетворительное. Путьс 75 в 1 мин. АД — 120/70 мм. 
Тоны сердца умеренно приглушены. Дыхание везикулярное. Резкая 
пальпаторная болезненность в подложечной области, здесь же — ри- 
гидность мышц брюшной стенки. Анализ крови: Нв 100 ед.. Эр. 
5 млн. лейк. 6200; РОЭ 6 мм, ю—2, п/я—6, с/я—71, лимф.—20, 
м.—1. 

Рентгеноскопия: язва тела желудка и язва луковицы двенадца- 
типерстной кишки. Анализ желудочного сока: натощак св. на 10, 
пепсин 0,37 г%; после пробного завтрака св. НС! 16, пепсин 4,6 г%. 
Гастробиопсия: незначительная гиперсекреция поверхностного эпите- 
лия, единичные расширенные капилляры. Желез мното, характер 
их фундальный. Заключение: нормальная слизистая оболочка же- 
лудка. 


Кортикостероидограмма 


Спонтанно п/АКТГ 
Показатели т 
1-й день 2-й день 1-й день | 2-й день 
17-ОКС 3,8 4,4 3,8 6,1 
Уропепсиноген — 540 620 310 


$1 


Приведенный случай заслуживает внимания 
отношении, что характер болей, секреторная и инк е 
торная функция желудка являются типичными для ыы 
двенадцатиперстной кишки. Наличие сниженной спон- 
танной экскреции 17-ОКС с незначительной ответной 
реакцией на введение АКТГ указывает на глубокое 
угнетение функции коры надпочечников. 

При изучении показателей секреторной функции же: 
лудка в зависимости от функционального состояния коры 
надпочечников оказалось, что у больных с повышенной 
желудочной секрецией показатели 17-ОКС (5,4=0,7 мг) 
несколько выше (Р<0,05), чем у больных с секреторной 
недостаточностью (3,5 = 0,6 мг). 

У больных с глубокими морфологическими измене- 
ниями в слизистой оболочке желудка низкие показатели 
17-ОКС встречались значительно чаще, чем у больных 
с нормальной слизистой и поверхностным  гастритом. 
Так, из 14 больных с нормальной слизистой оболочкой 
желудка или явлениями поверхностного гастрита (по 
данным аспирационной биопсии) нормальная экскреция 
17-ОКС была отмечена у 6 и пониженная —у 8 обсле- 
дованных. У больных же с сопутствующим атрофиче- 
ским гастритом (27 человек) аналогичные показатели 
17-ОКС выявлялись соответственно в би 21 случае. 


В том 


Таблица 19 


Соотношение между показателями морфологической картины 
слизистой желулка и функиией коры надпочечников 
у больных язвой желудка 


Данные гастробиопсии ты Экскреция 17-ОКС 


альная слизистая 
и поверхностный гастрит 14 5,2=50,7 


Р<0,05 
Хронический атрофический гастрит 27 3,3-0,4 


Для уточнения представления о взаимоотношении 
между степенью патологических изменений функции ко- 
ры надпочечников и локализацией патологического про- 
цесса в желудке была специально. изучена трупа боль- 
ных с язвами, локализующимися В кардии, су кардиаль- 
ном отделе и на большой кривизне желудка. Слизистая 
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‘оболочка желудка у Этих больных имела признаки глу- 
боких патоморфологических изменений (по данным 


аспирационной биопсии). Было осуществлено сопостав- 


ление показателей глюкокортикоидной активности над- 
(43 человека) 


почечников 9-х групп больных. 1-ю группу 
составили больные, у которых язва локализовалась на 
малой кривизне желудка, из них У 5 — в препилориче- 
ском отделе. Во 2-ю группу (12 человек) вошли больные 
с язвами кардиального отдела и большой кривизны 
желудка. У больных 1-й группы низкая спонтанная 
экскреция 17-ОКС отмечена в 28 случаях, в то время 
как у подавляющего большинства больных, составивших 
2-ю группу (у 11 из 12), данный показатель был весьма 
сниженным. Следовательно, у больных язвами желудка, 
располагающимися вне «желудочной дорожки» и сопро- 
вождающимися, как правило, особенно глубокими атро- 
фическими изменениями В слизистой оболочке желудка, 
определяется наиболее выраженное угнетение глюко- 
кортикоидной активности надпочечников. 

После проведенного лечения наблюдались измене- 
ния глюкокортикоидного профиля коры надпочечников. 


Таблица 20 


Глюкокортикоидная функция надпочечников у больных язвой 
желудка в фазе клинического выздоровления 


Статистические КЕ 
показатели общая | 1-я группа 2-я группа 
х=т 51,3 5151,3 4,8 1,65 
С 49 45 47 


Спонтанная экскреция 17-ОКС у значительного ко- 
личества больных (в 21 случае) не изменилась: в 5 слу- 
чаях этот показатель остался нормальным, а У 16 боль- 
ных имела место стойко сниженная функция коры над- 
почечников. У 16 больных в фазе клинического выздо- 
ровления угнетение рассматриваемой функции надпо- 
чечников стало еще более глубоким. Лишь у 18 больных 
наблюдалось повышение показателей спонтанной секре- 
ции стероидов, однако статистически достоверной нор- 
мализации функции надпочечников не отмечалось. Вме- 
83 


сте с тем у больных с «вторичными» язвами 


выделение уропепсиногена заметно понизилос 
21 ирис. 16). 


желудка 
ь (табл, 


Таблица 51 

Достоверность различий спонтанной экскреции 17-ОКС (числи 
и уропепсиногена (знаменатель) у больных яз 

в различные стадии заболевания 


тель) 
вой желудка 


, Показатели 


Фаза заболевания Е: 
х:—х: м 


Общая 5,0—44 0,55 1,09 Р,<0,3 
5,1 —4,68 0,68 0,62 Р,>05 
В фазе клинического 1 группа 88—95 — 19 037 Р>05—— 
ща 2 груша 484 08 073 Р:>04 _ 
201—84 18,6 6,0 Р,<0,01 
71 —3,8 0,67 49 Р.<0,01 _ 
69—141 7,5 9,5 Р›<0,01 
Р, — между данными, полученными в обострении и в ремиссии; 
Р›—в сравнении с данными контрольной группы. 


В фазе ремиссии 


Ясно, что статистическая оценка динамики функцио- 
нальной активности коры надпочечников не может дать 
окончательного суждения по данному вопросу, посколь- 
ку исходное состояние органа в значительной мере за- 
висит от давности и тяжести патологического процесса, 
а также известных индивидуальных особенностей ГГНС 
у каждого больного. Ввиду того, что у больных, обсле- 
дованных в различные сроки после начала обострения, 
активность коры надпочечников была неодинаковой, не- 
обходимо было проследить за динамикой спонтанной 
экскреции 17-ОКС от начала обострения до наступления 
клинического выздоровления. Как видно на рисунке 17, 
у большинства больных в фазе наступающей ремиссии 
рассматриваемый показатель понижался. 

Реакция коры надпочечников на введение АКТГ у 
ряда больных с «первичными» язвами желудка понизи- 
лась. Увеличилось число больных с нормальной и отри- 
цательными реакциями. Последний тип реакции реги- 
стрировался у больных, у которых в фазу обострения 
наблюдалась чрезмерная ответная реакция надпочечни- 
ков. У большинства больных с «вторичными» язвами же- 
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лудка характер от: 
ветной реакции На 
нагрузку АКТГ н 
изменился ау 6 
больных реакция 
стала более высокой, 
т.е. динамика ответ- 
ной реакции надпо- 
чечников У этой ка- 
тегории больных 
сходна с таковой У 
больных язвой две- 
надцатиперстной ки- 
шки. 

Сопоставляя кли- 
нический эффект ле- 
чения с данными 
функционального со- 
стояния коры надпо- 
чечников,  получен- 
ными у больных при 
выписке из клиники, 
можно  констатиро- 
вать следующее. Как 


показано в таблице 

® бост 
22, у больных, неза- о ренио 
висимо от исхода © Клиническое 
обострения язвенной выздоровление 


болезни, м. Рис. 16. Экскреция уропепсиногена 
спонтанной  экскре- у больных язвой желудка (а—2 
ции 17-ОКС сущест- труппа, 6—1 группа). 
венно не выявлялась. 
Однако хорошему 
Таблица 22 


Динамика глюкокортиксидной активности надпочечников У больных 
язвой желудка в зависимости от исхода обострения 


| Спонтанная экскре- | Реакция на введе- 
| - 
Се и 
Результаты ин 17-ОКС жы е 
лечения пони- не из- повы- пони-| не иЗ- 
| ПВС 5и- | МЕНЯ. | зи- | мена- 
лась | лась | лась лась | лась | лась 
Клиническое выздо- 
ровление 14 12 16 8 20 14 
Без эффекта 4 3 5 5 4 3 


клиническому Эффект 
чаще сопутствовадо 
снижение ответной ть. 
акции коры надпочецч. 
ников и У отдельных 
больных наблюдалась 
тенденция к повыше. 
нию спонтанной экск. 
реции 17-ОКС. 


Больной К., 39 лет, по- 
ступил в клинику с жалоба. 
ми на резкие приступооб- 
разные боли в подложечной 
области, возникающие но- 
чью и через 3 часа после 
приема пищи. Болен язвен- 
ной болезнью в течение 
5 лет. Обострения | раз в 
2 года, лечился в стациона- 
рах с хорошими результата- 
ми (язва рубиевалась). По- 
следнее обострение началось 
1 месяц назад. Объективно: 
признаки общей астенизации. 

ожа влажная. Пульс 72 в 

1 мин. АД—110/75 мм Серд- 

це и легкие — без патологи- 

ческих изменений. При паль- 

б пации живота — напряже- 

ние мышц в эпигастрии, вы- 

раженная пальпаторная и 

Рис. 17. Колебания спонтанной экс- перкуторная т: 

креции 17-ОКС в фазе обострения цены РИНтенаевовия: язва 
6). ны ва 

заболевания (а) и ремиссии ( малой кривизны желудка. 


Анализ желудочного сока 
_ ии 
После пробного 


Время Натощак завтрака 


исследования 
св. НС! пепсин св. НС | пепсин 


0,11 20 #7. 
При поступлении 0 , + 
ПО выписке 20 0,8 56 8.0 


Гастробиопсия: п 


оверхностный эпителий изменен. Ядра различ- 
аски. Значительная клеточная 

чине и интенсивности окр 

ни Е. в том числе нейтрофильная. Расширенные капилля- 

ЕЕ С характер их фундальный. Заключение: по- 


ы. Желез достаточно, 
Верхностный гастрит в стадии обострения. 


86 


С7 началось 
назад. Объективно: 
общей астенизации, 
яжная. Пульс 72 в 
|— 110/75 мм. Серд- 
ие — без патологи“ 


аль 
менений. При п 
та — напряже 


Кортикостероидограмма 


После введе- 


| Спонтанно | ния АКТГ 
Показатели | === Я жи ЕЕ. 
| 1-й день 2-й день 1-й день ри день 
17-ОКС 1,8 0,1 15,6 7,0 
Уропепсиноген раеиин а — 240 121 330 
17-ОКС 8,4 3,8 6,4 5,4 
Уропепсиноген рам несия — 70 88 85 


Больному проведено комплексное лечение (диета, викалин, ами- 
назин, атропин, ганглерон, сыворотка Филатова). Боли стихти на 
6-й день. При повторной рентгеноскопии (через 28 дней) язвенной 
ниши не обнаружено. При выписке отмечается нормализация спон- 
танной экскреции 17-ОКС и уропепсиногена, а также уменьшение их 
секреции после введения АКТГ. 


У тех больных, где лечение оказалось малоэффектив- 
ным (упорные боли, нерубцующаяся язвенная ниша), 
спонтанная экскреция 17-ОКС не увеличивалась или да- 
же снижалась, а ответная реакция коры надпочечников 
на стимуляцию АКТГ оставалась повышенной. В каче- 
стве примера приводим историю болезни. 


Больная С., 42 лет, поступила в клинику с жалобами на постоян- 
ные боли в подложечной области, иррадиирующие в спину, поху- 
дание (за 3 месяца потеряла в весе 7 кг). Больна язвенной бо- 
лезнью б лет, обострения ежегодные, сезонные. Последнее обостре- 
ние началось около 4 месяцев назад. Объективно: состояние удов- 
летворительное, питание пониженное. Пульс 80 в 1 мин. АД— 
110/80 мм. Сердце и легкие — норма. Язык обложен белым нале- 
том. Пальпаторная и перкуторная болезненность в подложечной 
области, печень и селезенка не увеличены. Рентгеноскопия желуд- 
ка: язва малой кривизны (в средней трети тела). Анализы крови и 
мочи без особенностей. Реакция Грегерсена (++++). 


Анализ желудочного сока 


После пробного 


Время Натощак завтрака 
исследования р я 
| св. НС пепсин св. НС! | пепсин 
1 
При поступлении 0 0 18 2.0 
При выписке 0 0 16 4,4 


Гас 
поза стобиоленя: под поверхностным эпители 
хностный эпителий изменен. Местами 


различны по 

трация ыы и интенсивности окраски. Клеточна Ядра 

о аракае льная, в том числе нейтрофильная Е инфиль. 

нический ое Железы ослизнены, Заключение и 
6 т з атрофии в ст =.  хро- 

поражением желез. адии обострения с начальных 


ем слизь, нейт 
О ро 
гиперсекреция, == 


Кортикостероидограмма 


| 
| 
' Спонтанно После гведения 
| АКТГ 
1 


Показатели 


1-й день 2-й 1-й день | 2-й день 


17-ОКС 
у обострение ВР ы к. и 
ропепсиноген —- 158 252 140 


17-ОКС 3,2 0,5 40,9 16,0 
ремиссия 
Уропепсиноген — 546 700 504 


В результате энергичного протизоязвенного лечения (диета, ви- 
калин, этпенал, спазмолитики, мепробамат, темотрансфузии, пояс- 
ничные новокаиновые блокады) наступило некоторое улучшение 
субъективно!о состояния больной, однако боли в эпи:астрии перио- 
дически возобновлялись. Дважды проводилась рентгеноскопия же- 
лудка, изменения в размерах «ниши» не наступило. Больная на- 
ходилась в клинике в течение 25 месяца, однако добиться стойкой 
ремиссии заболевания не удалось. Наряду с этим У больной име- 
ли место признаки выраженного у‹нетения функции коры надпо- 
чечников. Показатели 17-ОКС и уропепсиногена, определяемые пос- 
ле ведения АКТГ, не только не уменьшились, но, напротив, уве- 
личились (по сравнению с данными, полученными в фазу обостре- 


ния). 


В данном случае 
леллизм между клинич 


оры надпочечников. 
= Полученные материалы свидетельствуют в пользу то- 


ответной реакции коры надпочечников 
гы едим АКГ весьма увствительно отражает фаз- 
ность данного заболевания — С и мы 
‘кой ремиссии выделение 17-ОКС после уляции от- 
ской р онижается. Следует отметить, что у больных 
а ными» и «вторичными» язвами Же Ули кли- 
их фект лечения был различен. Так, из 14 боль- 
нический ая иятным течением процесса 9 имели в 
м - > венадцатиперстной кишки. Характерно, 
пр 
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можно наблюдать отчетливый пара- 
еской симптоматикой и состояни- 


ое улучшение 
астрии перио- 
геноскопия С 


что у 3 больных с =. 
«двойными» язвами : 
удалось добиться угое 
рубцевания язвы в 
желудке, в то время уеосй 
как дефект слизистой 
двенадцатиперстной 00] э® 
кишки сохранялся. | 
У больных язвой 2994 
желудка, обследо- 
ванных в период пол- 688- 
ной клинической ре- 
миссии (через не- $98 
сколько месяцев пос- 
ле последнего обост- 449 
рения), спонтанная 
экскреция 17-ОКС 2004 
чаще была низкой (у 
11 больных) и лишь 4 
у 2— нормальной. 
Ответная реакция 
коры надпочечников 
на введение АКТГ 98 
была повышенной. В =$81 
таблице 21 показано, 
что уровень спонтан- 
ной экскреции 17- рис. 18. Реакция коры надпочечников 
ОКС в фазу ремис- на введение АКТГ: а— 1 группа; 6— 
сии заметно ниже, 2 группа; в—в ремиссии. Черные 
чем в период КАННА ие 
ческого выздоровле- 
НИЯ 


Следовательно, несмотря на клиническое благополу- 
чие (отсутствие болей, нормальная рентгенологическая 
картина) нарушения функции коры надпочечников пол- 
ностью не устранялись, что свидетельствует о выражен- 
ности и стойкости этих нарушений. 

Как видно из приведенных данных, дисфункция коры 
надпочечников у больных язвой желудка носит весьма 
своеобразный характер. В 71% случаев спонтанная д 
тивность коры надпочечников снижена, причем завис! 
мости данного показателя от пола и возраста не отме- 
чено. Указанная тенденция определялась длительностью 
и тяжестью патологического процесса. Несмотря на 
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стойко сниженную спонтанную активность Коры надп 
чечников, чувствительность их к стимуляции АКТГ в. 
являлась крайне высокой, нередко продолжительно? 
особенно у больных с «первичными» язвами жел . 
больных с низкими показат 


удка. у 

елями желудочной секреции 

и глубокими структурными изменениями в слизистой 
оболочке желудка уровень 17-ОКС ниже, чем У боль. 
ных с умеренными расстройствами желудочной секре. 
ции и отсутствием структурной перестройки слизистой, 
Клиническая характеристика больных с «первичны. 
ми» и «вторичными» (развившимися после язвы двена- 
дцатиперстной кишки) язвами имеет некоторые различия. 
У последних выраженность обострения и течение забо- 
левания более тяжелое, что связано, очевидно, с боль- 
шей длительностью процесса и более глубокими функ- 
ционально-морфологическими изменениями слизистой 


желудка, а также с выраженной дисфункцией коры над- 
почечников. 


Глава 1У 


РОЛЬ ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНО- 
НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ СИСТЕМЫ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 


В предыдущих разделах (гл. П—ПП) рассмотрены 
нарушения гормональной активности гипофиза и коры 
надпочечников у больных язвенной болезнью. Совер- 
шенно очевидна роль рассматриваемой системы в раз- 
личных сторонах желудочного пищеварения. Принципи- 
альное значение приобретает вопрос о возможном зна- 
чении нарушений функционального состояния гипофиза 
и коры надпочечников в механизмах ульцерогенеза. 

В настоящее время язвенная болезнь рассматрива- 
| ется как заболевание со сложным многофакторным па- 
тогенезом. С. М. Рысс (58), придавая важное значение 
гормональным факторам в патогенезе язвенной болезни, 
не раз подчеркивал, что данное положение нуждается 
в дальнейшем изучении с целью конкретизации гормо- 

° нальных расстройств у больных язвенной болезнью с 
=> зы | различной локализацией язвы. 
| Вопрос о единстве патогенеза язвы желудка и язвы 
'  двенадцатиперстной кишки до настоящего времени оста- 
ется дискуссионным. Моупспап (119) впервые высказал 
предположение о существовании определенных этиоло- 
гических, патогенетических и клинических различий меж- 
ду язвой желудка и язвой двенадцатиперстной кишки. 
Автор полагал, что это два разных заболевания. В даль- 
`  нейшем с развитием учения о язвенной болезни точка 
зрения о единстве указанных форм заболевания неодно- 
| кратно изменялась. Однако в настоящее время боль- 
шинство исследователей придерживается мнения ея 
ществовании многообразных клинических особенностей, 


свойственных язве желудка и язве двенадцатиперстной 


1 кишки. Установлены существенные различия в наруше- 


Е 7 ы 


ниях желудочного пищеварения в зависимости 
кализации язвенного процесса. Сам процесс пептическ. 
го переваривания слизистой оболочки желудка и р 


ув: 2 Узкопатогене 
ся по-разному. 


лудочным соком ( 


следней), то язва желудка рассматривается как резуль- 


тат переваривания стенки органа (чаще всего структур- 
но измененной и обладаю 


не только чрезмерно 
‚› НО также и нормальным 
или даже с пониженным содержанием ульцерогенных 
компонентов (32, 41). Повышение тонуса вагуса, столь 
свойственное язве двенадцатиперстной кишки и ответ. 
ственное.в известной мере за развитие желудочной ги- 
персекреции, далеко не всегда наблюдается при язве 
желудка (103). Установлены различия в активности | 
интрагастральных гормонов, биогенных аминов и др. 
факторов при. язвенной болезни с различным  располо- 
жением язвенного дефекта. 

Тем не менее высказывается точка зрения о едином 
патогенезе язвенной болезни желудка и двенадцатипер- 
стной кишки (62), хотя в последнее время доминирует 
представление о полипатогенетичности данного страда- 
ния (18, 33). Естественно, что вопрос о поли- или моно- 
патогенетичности язвенной болезни находится в тесной 
связи с проблемой о существовании двух форм язвенной 
болезни. Ясно, что этот вопрос имеет не только теорети- 
ческое, но и большое практическое значение, поскольку 
признание существования двух форм язвенной болезни 
с различным патогенезом делает очевидной и избира- 
‘тельную терапевтическую тактику у этих категорий боль- 
р 9 на результатах настоящих исследова- 
ний, мы предприняли попытку сравнительного изучения 
«поведения» ГГНС при язве желудка и язве двенадца- 
типерстной кишки для выяснения ее патогенетической 

казанного признака. 
роли в зависимости от у м больных язвой 

Как. было показано в главе П, у же- 
: язвой двенадцатиперстной кишки имеется оди. 
рен аправленность изменений в отношении секре- 
оо а ‚повышение, причем различие средних 
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ИЯ 0 едином 


\надцатипер- | 


доминирует 
ного страда“ 


величин оказалось недостоверным. Вместе с тем уровень 
АКТГ в крови существенно зависел от того, в какое вре- 
мя от начала последнего обострения производилось об- 
следование больных. Так, у больных, обследованных в 
первые 20—30 дней после начала обострения, повышен- 
ные показатели АКТГ определялись в 17 случаях и в 
3—нормальные, в то время как у больных (14 человек) 
с длительным периодом обострения уровень гормона ча- 
ще устанавливался нормальным или умеренно понижен- 
ным (10 больных) и только у 4 больных — повышенным. 
В связи с этим мы сопоставили показатели АКТГ в кро- 
ви больных язвой желудка (6 чел.) и двенадцатиперст- 
ной кишки (8 чел.), у которых обострение началось не- 
посредственно перед поступлением в клинику (до 20 
дней). Оказалось, что уровень АКТГ у больных язвой 
двенадцатиперстной кишки был более высоким (Р< 0,05), 
чем у больных язвой желудка. Это делает понятным тот 
факт, что у ‘больных с повышенной секреторной функци- 
ей желудка (где преобладали лица с дуоденальной лока- 
лизацией язвы), концентрация АКТГ в крови была зна- 
чительно выше, чем у больных с нормальной или пони- 
женной желудочной секрецией (с преимущественно же- 
лудочной локализацией язвы). Следовательно, в началь- 
ный период обострения заболевания повышение секре- 
ции АКТГ количественно выражено более отчетливо у 
больных язвой двенадцатиперстной кишки по сравнению 
с показателями больных язвой желудка. 

Что касается соматотропной функции гипофиза, то 
базальная (спонтанная) активность гипофиза у больных 
с различной локализацией язвы также существенно не 
различалась (имела тенденцию к повышению). Однако 
резервные возможности гипофиза к синтезу СТГ (ответ- 
ная реакция на введение инсулина) у больных язвой же- 
лудка снижены значительно в большей степени, чем у 
больных язвой двенадцатиперстной кишки. Исчерпыва- 
ние резервных возможностей гипофиза к синтезу СТГ 
с увеличением давности заболевания становится все бо- 
лее заметным и свидетельствует о понижении функции 
органа. Указанное явление характерно для больных яз- 
вой желудка и лишь изредка наблюдается при язве 
двенадцатиперстной кишки. Прямым следствием данно- 
го процесса можно считать ухудшение трофики слизи- 
стой оболочки желудка с ее структурной перестройкой 
и понижение секреции у больных язвой желудка. = 


ооо чыоздя 


язва 12-перстной 
кишки 


а 
язва желудка 


месяцы | 


Рис. 19. Спонтанная экскреция 17-ОКС у больных яз- 
венной болезнью в зависимости от длительности обо- 
стрения. 


У больных язвой желудка и двенадцатиперстной киш- 
ки в фазу обострения заболевания наблюдалась тенден- 
ция к понижению спонтанной активности коры надпочеч- 
ников, однако частота подобных изменений была неоди- | 


накова: у первых —в 71% случаев, у вторых — только 
в 49%. 
й - суще- 
У больных язвой желудка КС суше 
ственно зависело от длительности о а ре ес: 
в первый его месяц данный показатель ие и 
величением длительности клиниче 
огрессирующее снижение 
заболевания наблюдалось прогр вала, 
функции надпочечников. У т а ыы 
перстной кишки экскреция 17-ОКС н 
Ее ин то. нензмененная или умерен- 
ледует подчеркнуть, ал печечии. 
т виной а. Ат ве болезни 
ьно 
актерна для начал : НН 
и ет ‚ м нев 
а еее Я вади язвы наблюдались у 
й лок - . 
ков при данной л ющей формой за- 
больных © тяжелой, часто ропилиоириеш бори за 
. При язве желу, ести и давности 
ах Г. почти независимо ол а ны 
заболевания. Это свидетельствует 


94 


тадпочеч- 
та неоди- 
— ТОЛЬКО 


©4 02 ГРУлЛё! 


Рис. 20. Зависимость между показателями желудочной 
секреции и уровнем 17-ОКС у больных язвой желудка. 


изменениях функциональной активности надпочечников 
при язве желудка по сравнению с таковой при язве 
двенадцатиперстной кишки. 

Представляет интерес вопрос о соотношении между 
желудочной секрецией и функцией надпочечников у боль- 
ных с различной локализацией язвы. Сопоставление со- 
держания. 17-ОКС у больных язвой двенадцатиперстной 
кишки, имеющих высокую и нормальную кислотно-пеп- 
тическую активность желудочного сока, показало, что 
существенных различий рассматриваемого показателя у 
этих больных нет. У больных язвой желудка имеется 
прямая зависимость между этими показателями: при по- 
вышенной желудочной секреции (1 группа) уровень 17- 
ОКС выше, чем у больных с нормальной (пониженной) 
секрецией (рис. 20). 

Как показано на рисунке 21, у больных язвой желуд- 
ка реактивность коры надпочечников количественно бы- 
ла более значительной, чем у больных язвой двенадца- 
типерстной кишки. Различия в характере ответной реак- 
ции на введение АКТГ обусловлены неодинаковой спон- 
танной активностью коры надпочечников, благодаря ко- 
торой осуществляется обеспеченность тканей организма 


стероидными го Мо. 
нами (у больных яз. 
вой „ двенадцатипер- 
СТНОЙй КИШКИ В этом 
отношении — измене. 
ния менее умерен. 
ные, чем у. больных 
язвой желудка). По- 
этому у последних в 
условиях стимуляции 
надпочечники прояв- 
ляют большую функ- 
циональную актив- 


е ность, чем при язве 
* двенадцатиперстной 
% КИШКИ. 

® 


Таким образом, 
ответная реакция ко- 
ры надпочечников на 
стимуляцию АКТГ у 
большинства  боль- 
ных в фазу обостре- 
ния заболевания ко- 
личественно  харак- 
[2 -перотной м теризовалась весьма 

КИШКИ значительными циф- 


ми. Подобную ре- 

Рис. 21. Ответная реакция коры Я осени. 
надпочечников на введение АКТГ Е 
(в % к исходным величинам) У вать не только как 
больных язвенной болезнью. показатель сохран- 
ных резервных воз- 


можностей надпочечников, но и как проявление их ги- 
перреактивности. Эта «готовность» коры надпочечников 
реагировать повышенным выбросом гормонов на стиму- 
ляцию делает очевидной участие органа в реакциях 
больного язвенной болезнью на ‘различные стресс-фак- 
торы. 

Однако нередко воз 
ли у больного язвенной б 
реакция (ведь между стим 
и эндогенным АКТГ суще 
Известно, что стресс—совокуп 
щитных) реакций организма 
чайных раздражителей» (физических, 
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никает сомнение: действительно 
олезнью происходит подобная 
уляцией надпочечников экзо- 
ствует известное различие)? 
ность адаптационных (за- 
на воздействие «чрезвы- 
эмоциональных ‘и 


удалении слизи 
° Приведенные да 
связи с тем, что бол 
образный эмоциональ 
можность гиперреакт: 
и соавт. (72) отмету 


5 
= 
5 
> 
ы 
= 


> 25. 
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т. п.). Обычно эти реакции целесообразны и адекватны. 
Однако стереотипизированные реакции часто оказывают- 
ся неадекватными и могут быть вредными (1 15). Еще в 
1913 г. Сизмае утверждал: «Психические факторы глу- 
боко воздействуют на функцию желез внутренней секре- 
ции» (85). Доказательством этому служит факт увели- 
чения уровня 17-ОКС при ожидании операции, эмоцио- 
нальных волнениях (чувство стыда), У «тревожных ин- 
дивидуумов» в связи с ситуациями реальной жизни (ГУ, 
78, 111). Оказывают ли эмоции непосредственное воздей- 
ствие на желудок? Наиболее демонстративным в этом 
отношении является известное наблюдение \оЙ и \УоШ 
(139) над больным, которому в детском возрасте была 
произведена фистула желудка по поводу ожога пищево- 
да («исследование Тома»). Когда Том был сердит и аг- 
рессивен, слизистая оболочка желудка (которую авторы 
наблюдали визуально через фистулу) становилась ярко- 
красной, увеличивалась секреция и моторика. В этих ус- 
ловиях слизистая оболочка была более ранимой и при 
удалении слизи образовывалась язва. 

Приведенные данные приобретают особый интерес в 
связи с тем, что больные язвенной болезнью имеют свое- 
образный эмоциональный статус, подтверждающий во0з- 
можность гиперреактивности коры надпочечников. АШр 
и соавт. (72) отметили, что больные язвенной болезнью 
склонны к частым домашним и производственным конф- 
ликтным ситуациям. Характер больных язвой желудка 
отличается независимостью и самостоятельностью, од- 
нако они склонны к беспокойству и депрессии (сочета- 
ние гипокортицизма и гиперреактивности коры надпо- 
к нашим данным!). Больной язвенной бо- 

представляется как независимая, беспокойная 
личность, которая нередко попадает в конфликтные си- 
туации. 

Эти данные, безусловно, не имеют абсолютного зна- 
чения в плане широких и безоговорочных обобщений, 
однако сочетание весьма своеобразного глюкокортико- 
идного прсфиля коры надпочечников, эмоциональных 
черт характера больных язвенной болезнью, их влияния 
на желудок («наблюдение Тома» и др.) позволяют счи- 
тать подобное совпадение выходящим за рамки обычной 
гипотезы. 

Повышенная чувствительность коры надпочечников 
на стимуляцию АКТГ отмечается в начальных фазах яз- 
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венной болезни или у больных с относительно ре 

ее обострениями. При сопоставлении функционат 
морфологических показателей слизистой оболочки ыы 
лудка в зависимости от функции надпочечников устава, 
лено, что при полноценной функции надпочечников в 

слотно-пептическая активность желудочного сока пОвЫ- 
шена, а морфологическая картина слизистой желудка 
нормальна (или умеренно изменена). 

При длительном течении язвы двенадцатиперстной 
кишки спонтанная экскреция 17-ОКС понижается. Проба 
с нагрузкой АКТГ нередко выявляет пониженные резер- 
вные возможности надпочечников (низкая, отрицатель- 
ная, парадоксальная реакция). Подобный кортикостеро- 
идогенез указывает на «легкую гипоадрению» (69) с 
частичной (умеренной) гипофункцией надпочечников. 
Однако у незначительного числа больных имелись изме- 
нения, напоминающие таковые при болезни Аддисона — 
низкая спонтанная экскреция стероидных метаболитов 
не увеличивалась после введения АКТГ. 

Изучение суточного ритма экскреции кортикостерои- 
дов дало дополнительные факты, указывающие на дис- 
функцию надпочечников. В физиологических условиях 
функция коры надпочечников подвержена значительным 
суточным колебаниям — повышена утром и снижена 
ночью (122). У больных язвой двенадцатиперстной киш- 
ки на ранних этапах заболевания извращается суточ- 
ный ритм работы надпочечников за счет уснления ночной 
экскреции 17-ОКС. При длительном течении язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки имеется 
низкое, однообразное выделение стероидных метаболи- 
тов в течение суток. . 

Изучение в динамике показателей 17-оКС и уропе- 
псиногена показало транзиторность изменений при язве 
двенадцатиперстной кишки и стабильность их при язве 
желудка. Характерно, что ни у одного из обследованных 
больных не наблюдалось повышения спонтанной экскре- 
ции 17-ОКС. Это, на наш взгляд, можно объяснить, ис- 
ходя из представления о язвеннои болезни как хрониче- 
ском страдании’. Общеизвестно, что язвенная болезнь 
в большинстве случаев не начинается остро, внезапно, 
среди полного здоровья. Моменту язвообразования не- 


1 Среди исследованных нами больных не было ни одного случая 
т. н. острых язв гастро-дуоденальной области. 
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ие: 


редко предшествует длительный период функциональных 
расстройств желудка, клинически близких язвенной 60- 
лезни (ритмичные боли, гиперсекреция в желудке, веге- 
тативная дистония и Т. п.). Поэтому тот факт, что при 
язвенной болезни спонтанная экскреция стероидных ме- 
таболитов не повышена, еще не исключает полностью 
повышенной реакции надпочечников. Установлено, что 
в период формирования пептического изъязвления глю- 
кокортикоидная активность надпочечников может повы- 
шаться, что является одним из «пусковых» механизмов 
данного процесса. Как явствует из исследований Е. В. 
Андрухива (2), наибольшая глюкокортикоидная актив- 
ность коры надпочечников возникает у больных с так 
называемыми «предъязвенными состояниями» (гипера- 
цидные гастриты, гастродуодениты): 


повышается спон- 
танная и стимулированная АКТГ секреция кортикосте- 
роидов. 


То, что длительное течение язвенной болезни приво- 
к понижению функции надпочечников, согласуется © 


дит 
экспериментальными данными, показывающими, что при 
длительных и интенсивных напряжениях создаются ус- 


нкционального истощения любого эндо- 


ловия для фу 
в первую очередь, надпочечников 


кринного органа и, 
(13). 


Развитию гипофункции коры надпочечников У боль- 


ных язвенной болезнью способствует, на наш взгляд, еще 
одно обстоятельство. Дело в том, что по мере прогрес- 
сирования заболевания наступает ухудшение общего со- 
стояния больных, расстройство питания и обмена ве- 
ществ. Этому способствует длительная строгая, иногда, 
возможно, даже нерациональная диета, анорексия (0со- 
бенно у больных язвой желудка), нарушения желудочно- 
го и кишечного пищеварения (5). Среди обменных на- 
рушений видное место занимают эндогенные гипоавита- 
минозы. Известно, что многие витамины являются  не- 
обходимыми ингредиентами для синтеза надпочечнико- 
вых гормонов стероидного ряда (59, 92, 95). Поэтому 
не случайно у больных © длительным и тяжелым тече- 
нием язвенной болезни угнетение глюкокортикоидной 
функции надпочечников носит особенно выраженный ха- 
рактер. 

Итак, на основани 
кортикотропной функции 
функции надпочечников 


и проведенного изучения адрено- 
гипофиза и глюкокортикоидной 
участие ГГНС в механизме рас- 
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стройства регуляции при язвенной болезни предста 
ся следующим образом. Вляет. 


В начальных фазах язвенной болезни возну 
нергическое напряжение нервного и гипо 
чечникового механизмов регуляции желудка. Следстви. 
ем указанного является повышение кислотно-пептической 
активности желудочного сока, ослабление резистентно- 
сти слизистой оболочки желудка, ухудшение ее крово- 
снабжения и т. п., что в конечном итоге приводит к пеп- 
тическому изъязвлению. С увеличением давности забо- 
левания, вследствие частых напряжений (гезр. обостре- 
ний), благодаря высокой активности гипофиза повыша- 
ется чувствительность надпочечников к стимуляции 
АКТГ. В дальнейшем частая и продолжительная стиму- 
ляция надпочечников вызывает угнетение их спонтанной 
активности, завершающееся стойким и выраженным ис- 
тощением этих желез. Именно у больных с тяжелым те- 
чением патологического процесса (постоянная или пе- 
риодически-прогрессирующая формы язвенной болезни) 
происходит понижение гормональных резервов надпочеч- 
ников, вследствие чего дополнительная их стимуляция ^ 
не сопровождается адекватной реакцией. Это говорит 
в пользу «истинного истощения» функции коры надпо- 
чечников (71). Е 

Отрицательное значение полобрых нарушений вполне 
очевидно, поскольку они понижают защитно-приспосо- 
бительные возможности организмя в ответ на воздейст- 
вие различных раздражителей. Не случайно у данной 
категории больных болевой синдром был стойким и дли- 
тельным, что связано с понижением физиологического 
аналгезирующего влияния глюкокортикоидов. 

Лисфункция ГГНС, проявляющаяся в нарушении 
функционального равновесия между гипофизом и над- 
почечниками, поддерживается у этих больных по так на- 
зываемому закону «обратной связи». Сущность ее за- 
ключается в том, что глюкокортикоиды, содержащиеся 
в коови в избыточном количестве, подавляют синтез 
АКТГ гипофизом и, напротив, низкая их концентрапия 

нейросекрецию в гипоталамо-гипофи- 
рОиЗУсиие те: й стимуляцией надп 
зарной области с последующей у. дпочеч- 
и ‘связи следует подчеркнуть, что при заболева- 
ниях, в патогенезе которых видное ры. — рас- 
стройства функции ГГНС, не всегда уд ружить 
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икает си. 
Физарно-надио. 


ворит 
ы надпо- 


и вполне 
‚риспосо- 
зоздейст 


повышенное количество кортикоидов в биологических 


средах (60). Неправильный гормональный баланс нв- 


обязательно должен быть количественно обусловлен рас- 
стройством секреции гормонов гипофиза или надпочечни- 
ков. Ведущее значение придается нарушениям стероид- 
ного обмена и, главное, ненормальной чувствительности 
в органах. Г. Селье (60) указывает, что «болезни адап- 
тации могут возникать и в результате «относительного 
гипокортицизма». 

Многообразные изменения деятельности ГГНС, поми- 
мо своего влияния на гастро-дуоденальную систему, обу- 
словливают в какой-то мере отрицательный «фон», отя- 
гощающий течение язвенной болезни (адинамия, апатия, 
общая слабость, гипотония и т. п.). 

Весьма отчетливо проявляется влияние гормонов ко- 
ры надпочечников на структуру слизистой оболочки же- 
лудка. Сопоставление показателей стероидных метаболи- 
тов У больных, имеющих нормальную (или умеренно из- 
мененную) структуру слизистой оболочки желудка, и 
уровня 17-ОКС. у больных с сопутствующим атрофиче- 
ским гастритом показало более низкие величины у по- 
слелних. Возможно, ослабление физиологического регу- 
лирующего влияния глюкокортикоидов на слизистую обо- 
лочку желудка у больных язвенной болезнью способству- 
ет уменьшенрю синтеза основных компонентов желулоч- 
ного сока (61), нарушает метаболизм в клетках слизи- 
стой, тем самым усугубляя развитие в ней дистрофии 
(28). Эта закономерность особенно очевидна у больных 
язвой желудка, у которых имеют место атрофические 
нарушения в слизистой желудка в сочетании с выражен- 
ным угнетением глюкокортикоидной функции коры над- 
почечников. Вполие обоснованно полагать, что отри- 
цательное воздействие ГГНС при язвенной болезни осу- 
ществляется двояко: высокая активность гипофиза и ги- 
перреактивность коры надпочечников усиливают пепти+ 
ческий фактор, а низкое спонтанное выделение стеройд- 
ных гормонов ухудшает трсфику слизистой оболочки 
желулка. Указанные факторы создают благоприятную 
почву для возникновения пептической язвы в гастро-дуо- 
денальной системе. 

Таким образом. система гипоталамус —гипофиз—кора. 
надпочечников является одним из важных звеньев, С 
помощью которого осуществляются «центральные» влия- 
ния на деятельность желудка. ^ Е = 

то1 


димо, является вторичной реак 
пающими изменениями обменн 
ме и уже имеющимися сдвигам 


виях гипопротеинемии секреция СТГ компенсаторно по- 
вышается, а усиление адренокортикотропной функции 
гипофиза можег явиться следствием низкой концентра- 
ции глюкокортикоидов в крови. Последнее, как уже ука- 
зывалось, обусловливает и гиперреактивность коры над- 
почечников. 

Наши исследования показали, что имеются опреде- 
ленные различия в характере изменений секреции гор- 
монов гипофиза при двух формах язвенной болезни — 


язве желудка и язве двенадцатиперстной кишки. Важно 
отметить, что эти изменения не носят диаметрально про- 
тивоположного характера. Напротив, совершенно ки 
прослеживается одинаковая направленность этих нару 


зве- 
й енные их различия, как и 
п Е ЛОЕныЕ качественные особен- 
стно, предполагают НЕ при двух формах онвй 
ности леятельное | о обоснованно говорить 
болезни. Следовательно, мож я нарушений при язве 
стях патоген Е 
м Ее двенадицатиперстной кишки в рамках 
+ езни, 
одного заболевания — язвеннои и присоединяемся к 
- Поэтому с полным основанием мы и ко. 
ом, 
. Рысса (58) от 
ее = И заболеванием ие 
лезнь являетс тогенетическими 0с0бе р 
клиническими и Па ка и язве двенадцатиперст- 
двух ее формах — язве желуд 


ой кишки. = 
ь Мы разделяем также ый ы 
(58), согласно котор м 
са пичаях преимущественно и 
одних ормОнальный |: трет а ла иеы 
гих — Г : : к 
С акторов. У 
т ИВЫЙ м выь, -- ряда больных язвенн 
вают наш ы 
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положение С. М. Рыс- 
нная болезнь имеет в 


ыы опреде. 
ики. Важно 
зально про- 
ценно ясно 
этих нару 
‚ как изве- 
ные особен: 
1х язвенной 


все изученные параметры ГГНС являются нормальными 
(особенно при дуоденальной локализации язвы), что го- 
ворит о том, что нарушение рассматриваемого звена ре- 
гуляции не является обязательным у всех больных язвен- 
ной болезнью. 
В связи с обсуждаемой проблемой представляют ин- 
терес данные о значении нарушений в гипоталамо-ги- 
пофизарно-надпочечниковой системе в лечении язвенной 
болезни. Как было отмечено, прослеживается паралле- 
лизм между клинической динамикой обострения заболе- 
вания и изменениями показателей стероидных метаболи- 
тов под влиянием проводимой терапии. У тех больных, 
у которых рассматриваемые показатели к концу лечения 
оставались нарушенными (пониженными), неблагопри- 
ятная клиническая динамика отмечена значительно чаще, 
чем у больных с признаками восстановления гормональ- 
ной регуляции. У последних, как правило, проявления 
язвенной болезни (боли, диспепсия) устранялись в 1-е 
5—10 дней лечения, а клиническое выздоровление (в том 
числе и рубцевание язвы) наблюдалось обычно после 
20—25 дней лечения. 

Естественно, что указанная закономерность послужи- 
ла причиной того, что у больных с выраженными 
нарушениями функции ГГНС мы проводили более 
интенсивную и длительную терапию с использованием 
препаратов, воздействующих на местные механизмы 
гастро-дуоденальной зоны (антациды, биостимуляторы, 
гемотрансфузии и др.) и целенаправленное лечение (хо- 
линолитики, транквилизаторы) с целью нормализации 
нейрогуморальной регуляции (57, 54, 3). 

Несмотря на то, что такая тактика оказалась, бе- 
зусловно, оправданной (о чем говорит увеличение числа 
больных с наступившей ремиссией заболевания), вос- 
становления гормональной регуляции у этой категории 
больных добиться не удалось (стойкая низкая спонтан- 
ная экскреция кортикостероидов, гиперреактивность 
надпочечников). Следовательно, проведенные нами на- 
блюдения дают основание считать, что средства, приме- 
няемые в клинике для нормализации нервной и гормо- 
нальной регуляции при язвенной болезни (холинолитики 
центрального и периферического действия, транквилиза- 
торы), несмотря на их терапевтическую ценность, не об- 
ладают способностью полностью нормализовать наруше- 
ния в системе ГГНС при данном заболевании. 
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ЛЬНоСтТЬ И тяжесть процесса 
позволяя косвенно предположить наличие выраженных 


структурных изменений слизистой оболочки желудка 

ти больные, как явствует из сказанного выше, нужда. | 
ются в энергичной терапии, направленной на усиление | 
репаративных процессов в гастро-дуоденальной области 
и выравнивание нарушенных механизмов регуляции. Яз- 
венную болезнь, протекающую с нормальными или уме- 
ренно нарушенными показателями ГГНС, прогностиче- 
ски следует считать более благоприятной, ибо у этой 
категории больных наблюдается хорошая эффективность 
проводимой терапии. 

Таким образом, нормализация функции ГГНС у боль- 
ных язвенной болезныо должна идти по пути восстанов- | 
ления нарушенных механизмов регуляции (нервных и 
гормональных). 


рактическ 
ржи. 1 ское з у 
той терапу на 


Глава \У 


С ОРГАНИЧЕСКИМИ ПОРА; 
И КОРЫ НАДПО 


Состояние желудка у больных хронической 
недостаточностью коры надпочечников (болезнь 
Аддисона) 


Изменения со стороны желудка занимают видное ме- 
сто среди других проявлений болезни Аддисона. Тпогп 
(136), анализируя наиболее часто встречающиеся симп- 
томы при данном заболевании, указывает на значитель- 
ный удельный вес изменений со стороны желудочно-ки- 
шечного тракта: анорексия — 90% случаев, тошнота — 
844, рвота — 81%, боли в животе — 32%, запоры — 
28%, поносы — 21%, потеря в весе — 100% случаев. До- 
казано, что указанные нарушения обусловлены глав- 
ным образом изменениями со стороны желудка. 

СгауН2 (99) впервые установил факт понижения ки- 
слотности желудочного сока при болезни Аддисона, что 
впоследствие было подтверждено многими исследовате- 
лями (117, 131). Эти нарушения характеризуются как ги- 
стаминрефрактерная ахлоргидрия и гипопепсиногену- 
рия (132). При этом заболевании установлена высокая 
чувствительность слизистой оболочки желудка к введе- 
нию малых доз глюкокортикоидов. Высказано предпо- 
ложение, что при болезни Аддисона и Симмондса клет- 
ки слизистой оболочки желудка «спят», но при назначе- 
нии минимальных доз кортизона они начинают усилен- 
но секретировать (129). Описаны нелеченные случаи бо- 
лезни Аддисона с гистаминрефрактерным состоянием, 
где удалось достичь выделения свободной соляной кисло- 
ты после введения кортизона ни ДОКА (135). Назначе- 
ние больным кортизона в дозе 12,5—25 мг сопровожда- 
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дается у здо й й 
+ А Е При длительной заместите 
т ерапии наблюдалось даже изъя 
ние слизистой оболочки желудка (133, 98, 74 96) "И 
да у больных хронической недостаточностью м, 
ников развивается пептическая язва желудка или ж\ 
надцатиперстной кишки и без лечебного применения гоъ- 
монов. Однако чаще у этих больных обнаруживают и 
жественные поверхностные изъязвления (эрозии) слизи- 
стой оболочки желудочно-кишечного тракта, появление 
которых связывают с дегидратацией, капилляроспазмом 
и нарушением электролитного баланса (98). Мы наблю- 
дали случай пенетрирующей стерсидной язвы при бо- 
лезни Аддисона. Приводим наблюдение. 


реции, чего не наблю 


ЛЬ- 
звле- 


Больная К., 32 лет, поступила в эндокринологическое отделение 
ЧЛИ-71 г. с жалобами на общую слабость, постоянные умеренные 
боли и чувство тяжести в подложечной сбтасти, тошноту. плохой 
аппетит. Считает себя больной в течение 5 месяцев, когда появи- 
лась общая слабость и потемнение кожных покровов: вскоре при- 
соединились диспепсические расстройства. В связи с этим дважды 
производилась рентгеноскопия желудка (органических изменений 
не определялось). При исследовании желудочной секреции в’'явля- 
лись нормальные показатели кислотности: св. НС! натощак 15 т. е., 
после стимуляции 30—40 т. е. Гормональными препаратами не ле- 
чилась. Перенесенные заболевания: в 1954 г. аппендэктомия, в 
1957 г. удаление кисты яичника Туберкулез и другие хпонические 
инфекции в прошлом отринает. Объективно: состояние удовлетвори- 
тельное. Правильного телосложения, удовлетворительного питания. 
Выраженная меланодермия В области липа. шеи, местах естествен- 
ных складок. Пульс 70 в | мин., ритмичный, удовтетворительното 
наполнения. АД-100,60 мм. Легкие и сердие без особенностей. Язык 
чист. Живот мягкий, умеренная пальпаторная болезненность в эпи- 
гастрии; печень и селезенка не увеличены. Анализ крови: эритр. 
37 млн. Нв—125 г% (75 ед\: ц. п. 1; лейк. 8250; э—3. п/я—2, 
с/я—55. лимф.—32. мон.—8; РОЭ—4 мм/зас. Протромбиновый ин- 
декс 82%, сахар крови 114 мг%: днастаза 16 ед.. общий белок 7 г%, 
Ма—136 мэкв/л, К—5,2 мэкв/л. Анализ мочи—норма. 17-КС 5 мг/сут- 
ки. ЭКГ: отклонение электрической оси сердца вправо. Удлинение 
электрической систолы желудочков. Рентгеноскопия грудной поло- 

. г выявлено. 
кий днаноз: хроническая недостаточность коры надпо- 
чечников. Было начато лечение а мех (15 мг в сутки), 
ДОКА (5 мгв сутки), витаминами <, м Ся М я 

На 2-й день леченит потвились м шие бо”и в подложечной 
области, иррадиирующие В поясницу. При пальпации живот мяг- 

у нная болезненность В области желудка и поджелудоч- 
КВ. (симптом Грота положительный). Кожная гипералге- 
ее а еатических зонах. Срочно произведена ренттеноскопия 
зия в па ЕЕ. язва двенадиатиперстной кишки, пенетрирую- 
ЖелУК? оджелудочную железу. Перидуоденит. Отмечался умерен- 
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ный лейкоцитоз (9000 лейк.), гипергликемическая сахарная кривая 
(натощак сахар крови 133 мг%ф, после введения глюкозы — 170. 131. 
129, 116 мг%). положительная реакция Гре:ерсена. 

Были внесены следующие изменения в лечении больной. Предни- 
золон отменен. Назначено: ДОКА (по Бояновичу), дробные пере- 
ливания нативной плазмы, инъекции алоэ и но-шпа, витамины. 

На 3-й день болевой синдром стойко купирован. После месячного 
курса лечения состояние больной значительно улучшилось, умень- 
шилась общая слабость, повысилось до нормы АД, нормализовались 
показатели сахара и электролитов крови. При повторной рентгено- 
скопии язвы двенадцатиперстной кишки не обнаружено. Выписана 
в хорошем состоянии под наблюдение эндокринолога. 

Особенностью данного случая является развитие пеп- 
тической язвы (или, что менее вероятно, обострение уже 
существующей) после приема небольшой суточной дозы 
преднизолона (15 мг). 

Приведенные выше данные показывают, что низкая 
желудочная секреция при болезни Аддисона является в 
основном следствием дефицита стероидных гормонов и 
в меньшей степени — реакцией желудка на другие пато- 
логические сдвиги в организме (хронические инфекции, 
интоксикации, активный туберкулезный процесс и т. д.) 

Вместе с тем имеются указания на повышение желу- 
дочной секреции в начальных фазах заболевания (63). 

С другой стороны, выраженная недостаточность над- 
почечников способствует изъязвлению в слизистой обо- 
лочке желудка. У 90% животных, погибших после адре- 
налэктомии, обнаружены язвы в желудке (116). Воспро- 
изведение экспериментальных эрозий и язв гастро-дуоде- 
нальной системы облегчается адреналэктомией (3, 137). 
Этот факт может явиться подтверждением важной тро- 
фической роли гормонов коры надпочечников в регуля- 
ции слизистой оболочки желудка — в условиях адренал- 
эктомии резко снижается ее сопротивляемость к пепти- 
ческому фактору. Правда, в этих условиях выключается 
влияние на желудок всех гормонов надпочечников, обла- 
дающих различными (зачастую противоположными) воз- 
действиями на желудочную секрецию. Естественно, что 
появление пептического изъязвления в условиях адренал- 
эктомии отнюдь не исключает ульцерогенных свойств 
глюкокортикоидов. 

Под нашим наблюдением находились 20 больных 
(13 женщин и 7 мужчин) в возрасте от 17 до 56 лет, 
страдающих хронической недостаточностью надпочечни- 
ков. По давности патологического процесса больные ра- 
сиределялись следующим образом: до | года — 6 че- 
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х препаратов. Из анамне а б! 
рошлом не >“ ОЫЛо установле; 
вания надпочечников: 3 бо, ечились по поводу заб >. 
декомпенсации регуля Е ольных периодически в ки 
ные курсы лечения. Е и © получали кратковреме 
больных почти ее АОНОК или кортизоном. 7 
щих дозах преднизолона и ДОКА г поддерживаю. 
подвергнуты тщательному к СА. Все больные были 
с применением А обследованию 
дополнител 

принятых для данной категории > ьных методик, 
стероидных метаболитов в о И ее 
в крови; проба Торна, саха : ей Ки №а 
ридов в плазме и я: Иан А ты 
вании комплексной оценки анамнестичес о 
и лабораторных данных. Особенно 66861 м 
клинические проявления со стороны робно ИИ сь 
ного тракта. Всем больным  ПРизводалоси ды 
секреторных показателей желудка натощак и после вве- 
дения гистамина по Ламблену, а также уропепсиногена. 
О состоянии структуры слизистой оболочки желудка су- 
дили по данным рентгеноскопии и аспирационной биоп- 
сии. 

При опросе больных установлено, что «пищеваритель- 
ные» жалобы являются весьма частыми, а в ряде слу- 
чаев — ведущими клиническими проявлениями заболева- 
ния. Как показано в таблице 23, боли в подложечной 
области имели место у большинства больных. Интенсив- 
ность их была различной — от умеренных постоянных до 
сильных болей, могущих симулировать клинику острого 
живота. Следует отметить, что изменения со стороны же- 
лудочно-кишечного. тракта наблюдались в период де- 
компенсации основного заболевания. В фазу ремиссии, 
особенно в условиях постоянной гормональной терапии, 
указанные патологические нарушения были менее выра- 
жены или даже отсутствовали. 

Секреторная функция желудка при болезни Аддисо- 
на отличалась следующими особенностями. Как показа- 
но на рисунке 22, обьем секреции (базальной и часового 
напряжения) у большинства больных был снижен. У 16 
обследованных натощак свободная НС! отсутствовала, а 
у остальных (4) не превышала границ нормы сода 


108 


иногена. 


‚дка су- 
й биоп- 


‚ритель- 
де слу- 


® 


Таблица 23 


Частота па\ологиечских проявлений со стороны желудочно-кишечного 
тракта у больных хронической недостаточностью надпочечников 


Симптомы Число больных 


Боли в эпигастрии: 


а) выраженные 5 
6) умеренные 10 
Без болей 5 
Диспепсия: 
а) анорексия 20 
6) тошнота 18 
в) рвота 15 
Расстройство стула: 
а) поносы 10 
6) запоры 5 
20 


Потеря з вэсе 


ние пепсина в данной порции желудочного сока в боль- 
шинстве случаев (19) выявлялось нормальным (0— 
25 г) и лишь у 1 — умеренно повышенным. После 
введения гистамина у 12 больных свободная НЯ в же- 
лудочном соке не определялась, у 5 имелась пониженная 
её секреция и У 3 больных — нормальная. Аналогичные 
показатели пепсина в указанной порции желудочного 
сока устанавливались соответственно в 10, би 4 случаях. 
Таким образом, у 12 больных имела место гистамин- 
рефрактерная ахилия, у 5 — диссоциированный тип сек- 
реторной недостаточности и У 3 — нормальная секретор- 
ная функция желудка. Несмотря на то, что У большин- 
ства больных пептическая активность желудочного сока 
была снижена, экскреция пепсиногена с мочой у них 
нередко сохранялась нормальной (у 7 больных) или Да- 
же повышенной (у 6).У 7 больных показатели уропепси- 
ногена были понижены. Усиление экскреции уропепсино- 
гена у этих больных связано, видимо, с повышенной кон- 
центрацией в крови АКТГ, поскольку допускается ыы 
можность непосредственной стимуляции яко 
тропным гормоном инкреторной функции желудка ( — 
Рентгенологическое исследование показало отсут 


Е е- 
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Рис. 22. Показатели функционального состояния слизи- 
стой оболочки желудка при болезни Аддисона: 
а — натощак; б — после введения гистамина. 


нальной зоны у всех больных. При анализе гистологиче- 
ских препаратов желудка, полученных методом аспира- 
ционной биопсии, были получены данные, указывающие 
на выраженные патоморфологические изменения. У 6 
больных цитологическая структура слизистой оболочки 
желудка соответствовала картине поверхностного гастри- 
та или хронического гастрита без атрофии желез (уп- 
лощение и понижение прозрачности клеток поверхност- 
ного эпителия слизистой, апикальное расположение ядер, 
различных по форме и величине; уменьшение числа и из- 
менение формы желудочных ямок, расширение собствен- 
ного слоя, выраженная клеточная инфильтрация, отсут- 
ствие изменений в железах). 

У большинства обследованных (14) наблюдались вы- 
раженные патоморфологические изменения в слизистой 
оболочке желудка (различные стадии атрофического га- 
стрита). Согласно представлениям Ц. Г. Масевича (32), 
дистрофические изменения клеток эпителия желез с яв- 
лениями их дедифференцировки в конечном итоге при- 
водит к двум параллельно развивающимся процессам — 
атрофии и перестройке (метаплазни) эпителия. Преоб- 
ладание первого процесса приводит к атрофическому га 
стриту, второго — к гастриту перестройки. Морфологи- 
чески умеренный атрофический гастрит (помимо указан- 
ных выше признаков поверхностного гастрита), характе- 
ризуется уменьшением количества те разрастанием 
между ними соединительной ткани (рис. 24). 
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Рис. 93. Слизистая оболочка тела желудка больной Б. 
(микрофото) (диагноз — болезнь Аддисона). Гематокси- 
лин-эозин. Ок. 10, об. 8. 


Выраженный атрофический гастрит характеризуется 
диффузным истончением слизистой оболочки и резким 
уменьшением желудочных желез, что именуется также 
арегенераторным гастритом (32). 

Клинический анализ показал отсутствие четкой за- 
висимости степени функционально-морфологических иЗ- 
менений в слизистой оболочке желудка от давности за- 
болевания. Нередко уже на ранних стадиях развития 
патологического процесса в надпочечниках выявлялись 
отчетливые изменения в слизистой оболочке желудка. 
В качестве иллюстрации приводим историю болезни. 

Больная Д., 17 лет. поступила в эндокринологическое отделение 
краевой больницы с жалобгми на выраженную общую слабость. об- 
мороки, похудание, разлитые боли в животе, неустойчивый стул. 
Больна около 3 лет. За 2 месяца до поступления в клинику имел 
место приступ сильных болей в животе, в связи с чем больная была 
прооперирована по поводу «острого аппендицита». Данный диаг- 
ноз во время операции был отвергнут и спустя 7 дней больная 
была переведена | эндокринологическое отделение с диагнозом: хро- 
ническая недостаточность надпочечников. Аддисоновый криз. В ана- 
мнезе туберкулез левого тазобедренного сустава. Объективно: ади- 
намия, апатия. мышечная слабость и гипотония. Питание понижено. 
Кожа «бронзового» цвета, преимущественно пигментированы кисти 
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Рис. 24. Слизистая оболочка тела желудка больной Д. 
(микрофото) (диагноз — болезнь Аддисона). Гематокси- 
лин-эозин. Ок. 10, об. 8. 


рук, стоп, места естественных складок. Пульс 70 в 1 мин. АД— 
90/60 мм. Тоны сердца глухие, ритмичные. Дыхание везикулярное. 
Брюшная стенка мягкая, умеренная пальпаторная и перкуторная 
болезненность в подложечной области. Рентгеноскопия: сердце и 
легкие без особенностей. Пищевод, желудок и двенадцатиперстная 
кишка по положению, величине и состоянию слизистой оболочки 
без особенностей. Анализ крови: эр.—3.4 млн., Нв — 9.6 г; ц. п— 
0.8: лейк.— 6850; э—3, п/я—4, с/я—36. лимф.— 54, м3; Р0Э— 
12 мм/час. Сахарная кривая: 101 мгб/^—138 мг%ф, 110 мг, 94 мг%, 
83 мгб/ю. 17—КС 1,2 мг/сутки. К—30 мгч/, Ма—980 мг %. Уропеп- 
синоген 140 мг. Анализ желудочного сока: натощак объем 10, св. 
НС! 0, пепсин 0; после введения гистамина объем 23, св. НС 0, 
НЫ рЗбнбнеа (рис. 24): толщина слизистой уменьшена. Поверх- 

ный эпителий уплощен, дистрофирован. Ямки расположены ред- 
ност блены, ямочный эпителий с дистрофическими изменениями. 
ко, углу желез уменьшено. Между железами значительное раз- 
а ое ткани и обильная лейкоцитарная инфильт- 
п орды количестве встречаются клетки Русселя. Заключе- 


ние: атрофический гастрит в фазе обострения. 
Й Й ей вероятности, ранее был 
ой больной, по вс 
те криз с абдоминальными проявлениями, си- 
р овавшими острый живот. Несмотря на относитель- 
но непрованииельное течение заболевания, у нее опре- 
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‚делялась гистаминоустойчивая ‘ахилия и явл 
фического гастрита. 


Обращает на себя внимание тот факт, что у боль- 
ных (7 чёровек), в течение длительного времени полу- 
чавших заместительную терапию (преднизолон, корти- 
зон, ДОКА)\ явления атрофического гастрита опреде- 
лялись не часто (у 2 больных). У болышинства из них 
(5) изменения в слизистой оболочке желудка были уме- 
ренными. Вероятно, постоянная гормональная терапия 
данной категорий больных в какой-то мере предохраня- 
ет слизистую оболочку желудка от прогрессирования в 


ней атрофии. Иллюстрацией подобных больных служит 
следующая история болезни. 


Больрая Б., 42 лет, поступила в эндо"ринолотичелиое отдетение 
краевой больницы с диагнозом: болезнь Аддисона Жалобы: общая 
слабость. тошнота. рвота. частый жидкий стул. Больна 5 лет. Ле- 
чилась прелнизолоном (прерывистые курсы по 15 мг/сутки), ДОКА, 
поваренной солью. Сбъективно: состояние удовлетворительное. Пиг- 
ментация липа. туловища, кистей рук. Пульс 78 в 1 мин. АД— 
160/60 мм. Тоны сердца умеренно приглушены, ритмичны. Дыхание 
везикулярное. Брюшная стенка мягкая, безболезненная; печень и се- 
лезенка не увеличены. Рентгеноскопия: желудок и двенадцатиперст- 
ная кишка б2з видимых органических и функциональных изменений. 
Анализ крови: эр 4.1 млн.: Нв 93 г9/о; лейк — 5000; э—8. п/я—4, 
с/я—41, л—37, м-—11, РОЭ. 14 мм/час. 17—КС 2,8 мг. К—28 мг/о, 
Ма—270 мг/о. Уропепсиноген 25 мг 


ения атро- 


мин, АД | Анализ желулочного сока. Натощак объем 20, св. НС! 0, пепсин 
икулярное. 0.37 г/; после введения гистамина объем 35, св. НС! 0, пепсин 
"торная - 1,5. Г9/а: 
Е ‚| Гастробиотсия (рис. 23): толщина слизистой обычная. Желудоч- 
ерстнаЯ ные ямки частые, глубокие. Покровно-ямочным эпителий со зна- 
м ЧИТеЛЬНЫМИ дистрофическими изменениями. Железы не оби 
и. И ПР | характер их фундальный. Строма ый = 
Пе 2 ] коцитами, отмечается лейкопедез. еечны эпители Н 
ОЙ РО 9 | со значитегьным числем митозов. Заключение: поверхностный 
в, 94 ыг : гастрит в стадии выраженного обострения. 
}. У 68. В данном случае наблюдалась секреторная недоста- 
УМН точность желудка наряду с умеренными рерилнинь > 
и скими изменениями в его слизистой. Первое = 
. блением стимулирующего вли - 
ПовеР". но, вероятно, ослаблением 4 
Ня й тикоидов на секреторный аппарат желудка. им 
се слизистой оказалась относительно сохранной, = ен 
я отнести за счет длительной гормональной тер : 
я ерживающей трофику желудка. 
ты : : ие р — == болезни Аддисона понижена ки- 
я т желудочного сока, что яв- 
слотно-пептическая активность у 
у ляется следствием снижения физиологического стимули- 
м и рующего влияния кортикостероидов на секреторный ап- 
РО Г 
ия 2 113 
И 
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НИС’ ой 


ай 


ина вслед. 
ражения (атрофии) слизистой, “ 


Состояние желудка при синдроме Иценко— Кушинга 
. Под влиянлем ряда исследований сложилось пред- 
тавление о том, что при рассматриваемом заболевании 
секреторная функция желудка повышена. М. Р. Литви- 
нова и А. П. Калинин (29) установили уменьшение объ- 


глюкокортикоидов на количественную сторону секреции 
связано с их способностью подобно альдостерону умень- 
шать клеточную проницаемость за счет увеличения внут- 
риклеточного содержания натрия и, следовательно, фик- 
сации внутриклеточной жидкости. Последнее ведет к 
уменьшению воды в составе желудочного сока. 

Убедительным фактором в пользу определяющего 
значения гиперпродукции гидрокортизона в патогенезе 
желудочного синдрома является устранение гиперсекре- 
ции в желудке после тотального или субтотального уда- 
ления надпочечников (22). При этом отмечен паралле- 
лизм между показателями содержания кортикоидов в 
периферической крови и кислотностью желудочного со- 
ка‘ (112). 

Между тем_в вопросе о частоте пептического изъязв- 
ления при синдроме Иценко—Кушинга имеются поотив>- 
речивые суждения. По данным \/о!4тапп (138), язва же- 
лудка или двенадцатиперстной кишки при данном забо- 
левании встречается относительно редко — частота ее 
не превышает процента заболеваемости язвенной бо- 
лезнью среди взрослого населения, в связи с чем возник- 

в ульцерогенных свойствах глюкокортико- 
ло де ераю этому В. Г. Баранов и М. П. 
Андреева (8) указывают, ато при ОНО ВН 
шинга отмечается повышенная накл р тию 
язв желудка и ск находилось 22 больных (12 
= и 10 женщин), оирзюиихионниромом Нади 


114 


ляющего 
атогенезе 
персекре- 
ного уда“ 


Кушинка. В возрасте 12—95 лет было 14 обследованных, 
96—40 лет — 7, свыше 40 лет — 1. По давности патологи- 
ческого Процесса больные распределялись следующим 
образом: №2 года — 10 человек; от 3 до 5 лет — 6 че- 
ловек, свыше 5 лет — 6 человек. 

Все больные в период обследования не подвергались 
активной ренлтенотерапии и 6 получали препараты, 
блокирующие биосинтез кортикостероидов (амфенон, ме- 
топирон, альдактон и др.). Больные были подвергнуты 
клиническому обследованию с применением специальных 
методов исследования гипофиза и надпочечников: рент- 
генография «турецкого седла» и надпочечников (в Усло- 
виях ретропневмоперитонеума); определение уровня сте- 
роидных метаболитов в моче и показателей калия, На- 
трия и хлоридов в крови; проба Торна, сахарная кри- 
вая и др. Диагноз устанавливался на основании данных 
анамнеза, клиники и дополнительных методов исследо- 
вания. Тщательно иследовалось состояние органов 'брюш- 
ной полости. Секреторная функция желудка изучалась 
фракционным методом с учетом показателей кислотности 
и пепсина в обе фазы секреторного цикла, а также уро- 
пепсиногена. Учитывая то обстоятельство, что введение 
гистамина на фоне гормональной стимуляции желез вы- 
зывает обычно торможение секреторной функции же- 
лудка (110), мы использовали в качестве стимулятора 
желез энтеральный раздражитель (капустный отвар). 
Состояние структуры слизистой оболочки желудка опре- 
делялось с помощью рентгеноскопии и аспирационной 
биопсии. 

В отличие от больных хронической недостаточностью 
надпочечников при синдроме Иценко—Кушинга клиниче- 
ские патологические изменения желудочно-кишечного 
тракта носили менее выраженный характер и У ряда 
больных отсутствовали. 

Боли в подложечной области наблюдались не часто, 
не отмечалось какой-либо закономерности в отношении 
их связи с приемом пищи, сезонности обострений и т. п. 
Боли чаще были постоянными, ноющего характера, не 
иррадиирующими; нередко эквивалентами болей явля- 
лись: чувство тяжести в подложечной области и изжо- 
га. Среди различных элементов желудочной диспепсии 
наиболее часто наблюдалась изжога. Изредка больные 
жаловались на потерю аппетита, тошноту и рвоту. Бо- 
лее чем у половины больных преобладали поносы. 
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Таблица 54 
Частота патологических изменений со стороны желудочно-кишечно 
тракта у больных синдромом Иценко—Кушинга ьы 


Симптомы Число больных 


Боли в эпигастрии: ] 


а) выраженные 2 

6) умеренные 4 
Без болей 14 
Диспепсия: 


а) анорексия 8 

6) тошнота 5 

в) рвота 3 

г) изжога 14 
Расстройство стула: 


а) поносы 8 
6) запоры 5 


При рентгеноскопии ни у одного больпого язвенного 
поражения гастро-дуоденальной области выявлено не 
было, что подтверждает точку зрения о редкости пепти- 
ческих язв у рассматриваемой категории больных (29). 


Таблица 25 


Распределение больных по показателям НС! и пепсина в желудочном 
соке 


Показатель ЕЕ 
Дебит/час. НС! (в мг) Пепсин (вг%) _ 


Фаза секреции 


170—500 


= 
1 


Натощак 
После завтрака 


Как видно из таблицы, У большинства больных в 
межпищеварительную фазу желудочнон секреции содер- 
жание НС! и пепсина было нормальным и лишь в единич- 
ных случаях — повышенным. Однако в ответ на введе- 
ние пробного раздражителя (на высоте пищеварения) 
выявлялось понижение от нормы основных компонентов 
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Рис. 25. Слизистая оболочка тела желудка больного Б. 
(микрофото) (диагноз — синдром Иценко — Кушинга). 
окровно-ямочный эпителий. Функциональные изменения 
слизистой (гиперсекреция). 
Гематоксилин-эозин. Ок. 10, об. 90. 


желудочного сока, что указывало на функциональную 
недостаточность желез желудка. Экскреция уропепсино- 
гена у 10 больных оказалась нормальной, у 8 — повы- 
шенной и у 4 — умеренно сниженной. 

Причина подобных секреторных нарушений при син- 
дроме Иценко—Кушинга в известной мере нашла свое 
объяснение при изучении данных аспирационной гастро- 
биопсии. Показательно, что лишь У 2 больных слизистая 
оболочка желудка была интактной. У Ш! больных на- 
блюдались патогистологические изменения В слизистой 
характера поверхностного гастрита. 

Синдром поверхностного гастрита характеризовался 
теми же особенностями, как и У больных болезнью Ад- 
дисона (уплощение и понижение прозрачности а 
поверхностного эпителия, изменение формы и панели 
жения ядер, выраженная клеточная инфильтрация -: 
ственного слоя). Если при болезни „озере 
но сохранная слизистая оболочка желудка (без атр 


желез) имела место менее чем У '/з обслелованиыющй 
6 больных из 20), то при синдроме Иценко—Кушинг 
и 


А 
я 


Рис. 26. Слизистая оболочка тела желудка больной Г. 

(микрофото) (диагноз — синдром Иценко — Кушинга). 

Покровно-ямочный эпителий. Гематоксилин-эозин. Ок. 10, 
об. 8. 


добная картина наблюдалась у большинства больных 
(у 13 из 20. , 

Глубина функционально-морфологических изменений 
в слизистой желудка существенно зависела от продол- 
жительности и тяжести заболевания. В начальных фа- 
зах патологического процесса (сроком до 1—2 лет) 
структура слизистой оболочки желудка была нормальна 
или умеренно изменена. Следует отметить, что у этих 
больных (10 человек), несмотря на явления гиперкорти- 
цизма, гиперсекреция НС и пепсина наблюдалась лишь 
в половине случаев (у 5 больных). Это связано, оче- 
видно, с повышением минералокортикоидной функции 
надпочечников (гипернатриемия, артериальная гиперто- 
ния и др.), поскольку данная группа гормонов надпочеч- 
ников обладает тормозящим влиянием на секреторный 
аппарат желудка (56). Учитывая конкурирующее анта- 
гонистическое влияние глюко- ‚и минералокортикоидов 
на желудочную секрецию, сле при синдроме 
Иценко— Кушинга следует, рассматривать как сулмар- 
ный результат этих влияний. 


118 


В качестве иллюстрации приводим следующую исто- 
рию болезни. р 


Больная Г.. 28 лет. поступила в эндокринологическое отлеление 
краевой больницы с диагнозом: синдром Иценко—Кушинга. Жалобы: 
избыточная полнота, головные боли. боли в области сердца нару- 
шение менструального цикла Больна 2 года. Объективно: состояние 
удовлетворительное. Рост 150 см, вес 111.5 кг. Ожирение лица 
шеи, туловища при относительно тонких конечнсстях. Лицо округ: 
лос, гиперемировано, грубая жесткая растительность на подбородке 
и шеках. В подмышечных впадинах, на животе и бедрах сине-баг- 
ровые стрии. Периферических отеков нет. Пульс 90 в | мин. АД — 
145/95 мм. Тоны сердца ритмичные. приглушенные, акцент 2 тона 
на аорте. Дыхание везикулярное. Брюшная стенка мягкая, безбо- 
лезненная; печень и селезенча не увеличены. Рентгенос“опия: гори- 
зонтальная позиция сердца. Пищевод, желудок и двенадцатиперст- ь 
ная кишха без видимых патологических изменений Рентгенография: 
остеопороз «турецкого седла» в области спинки. Ретролневмопери- 
тонеум: опухоль левого надпочечника. ЭКГ: нарушение внутриже- 
лупочковой проводимости, удлинение электрической систолы желу- 
дочков. Заключение гинеколо“а: дисфункция яичников центрального 
тенеза. Анализ крови: Нв—122 г%— "3 ед., лейк.— 6090; РОЭ — 
15 мм/час; п/я--3, с/я—67. лимф. 20. мон.—6. э03—4 Сахарная 
кривая: 111 мг9/о — 127 мгф. 104 мго/о. 92 мг%. 100 мг%ф. Холесте- 
рин 475 мгф; хлориды крови 730 мго/о К—14,3 мго/ю, Ма--300 мг%. 


17—КС мочи 17,8 мг/сут. 


Анализ желудочного сока 


Соляная кислота 
Объем == = Пеэпсин 


Время исследозания ВЯ дебит/ч в г% 


титр. ед. Ви = 


35 15 19 ЗА 
67 65 160 2,0 


Натощак 
После завтрака 


Гастробиопсия (рис. 26): слизистая заметно не истончена. В 
поверхностном и ямочном эпителии дистрофические изменения. Же- 
лезы обычной длины, клеточный состав их существенно не изме- 
нен Между ямками умеренная полиморфноклеточная инфильтрация. 


Заключение: поверхностный гастрит. 
тяжело протекающей формой ! 


заболевания (12 человек) секреторные показатели же- 
лудка чаще характеризовались как пониженные, а пато- 
гистологические изменения в слизистой оболочке (у 8 че- 
ловек) представлялись весьма глубокими (вплоть до 


полной атрофии желез). Эти изменения, наряду с тако- 
ом гастрите, отличались уменьше- 


выми при поверхностн 2 
нием толщины слизистой (менее 0,5—0,6 мм) и выра 
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У лиц с длительной, 


Рис. 27. Слизистая оболочка тела желудка больного Ш. 


(микрофото) (диагноз — синдром Ищенко — Кушинга). 
Гематоксилин-эозин. Ок. 10, об. 8. 


женной инволюцией желудочных желез, что соответст- 
вует картине хронического атрофического (арегенератор- 
ного) гастрита. 

В качестве примера приводим следующую историю 
болезни. 


Больной Ш., 26 лет, поступил в эндо’ринологическое отделение 
краевой ботьницы с диагнозом: синдром Ицен`о—Кушинга. Жалобы: 
обшая слэбость, головноя боль боли в поясничио“ сб-эсти плохой 
аппетит. Болен 6 лет. Ежегодно лечился симптоматическими сред- 
ствами. Объективно: состояние удовлетворительное. Рост 160 см, 
вес 108 кг. Лицо «лунообразное». багрового цвета, масса угревид- 
ных элементов. Пульс 80 в 1 мин. АР— 120/110 мм. Тоны сердиа уме- 
ренно приглушены. В легких ясное везикулярное дыхание. Живот 
мягкий, безболезненный при пальпации; печень и селезенха не уве- 
личены. Рентгеноскопия: сердце и легкие в норме. При контрастном 

овании пищевола, желудка и двенадцатиперстной кишки ор- 
НР и функциональных изменений не выявлено. На прицель- 
ганических : Е «турецкого седла» деструктивных костных из- 
ных рентгеногр Петнетсяя ЭКГ: нарушение мотаболизма в миокар- 
т Анализ кпови: эр. 4.5 млн, Нв—13,8 гб/; лейк— 
де желулочков. Н —65. гимф.—22 мон —7: РОЭ—9 мм/тас. 
6750; э—1. а бор 144 мг, 118 м", `82 мг. 94 мг%. 
В И а —005 мго/о. 17—КС мочи —29 мг/сут. Уролепсино- 

—2 №, 


ген 29 мг. 
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уоответст. 


ут 


‚историю 


Желудочный сок 
в. 


: Содяная кисл 
Ба : яная кислота | 
Время исследования т >. | Пепсин 
в мл титр. | дебит|ч. | 
ед. вм 
| 
Натощак 4 0 0 0.75 
ьГо 
После завтрака 117 0 0 0.27 


Гастробиопсия (рис. 27): слизистая истончена. Поверхностный 
эпителий с выраженными дистрофическими изменениями, местами 
уплощен. В других участках поверхностный эпителий хорошо секре- 
тирует слизь. Ямки желез разной длины, местами средней, местами 
удлинены значительно. Шеечные и ямочные отделы желез занимают 
более половины толщины препарата. В железах уменьшено количе- 
ство главных клеток, а в части желез они отсутствуют. Строма 
несколько отечна, с умеренными явлениями липоматоза и умеренной 
инфильтрацией. Массивные свежие кровоизлияния. Заключение: Ат- 
рофический гастрит. Липоматоз стромы. Обострение. 


У данного больного, страдающего в течение ряда лет 
синдромом Иценко — Кушинга, развилась выраженная 
секреторная недостаточность желудка, обусловленная ат- 
рофией его слизистой оболочки. 

Таким образом, при синдроме Иценко — Кушинга на- 
рушается функция и структура слизистой оболочки же- 
лудка. На ранних этапах заболевания вследствие гипер- 
функции надпочечников усиливается секреторная актив- 
ность желудочных желез и повышается кислотно-пепти- 
ческий фактор. Продолжительное напряжение трофиче- 
ских процессов в слизистой желудка (при длительном 
течении заболевания) завершается истощением желези- 
стого аппарата и развитием деструктивных (атрофиче- 
ских) изменений. > 

Стсутствие пептического изъязвления у данной кате- 
гории больных, видимо, обусловлено относительно невы- 
соким подъемом желудочной секреции. Этот факт весьма 
показателен в плане оценки возможности развития пеп- 
тического изъязвления вследствие гиперпродукции кор- 


ложением 
Е ‚ Следует согласиться с тем по. 
и Е ие последней не является 


138). согласно которому налич Е 
м фактором в реализации ульцерации в гастро 


дуоденальной системе. 
ое комплексное исследование состояния 


льных © органическими поражениями ги- 
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Проведенн 
желудка у бо 


пофиз: а] ‹ 
А (болезнь Аддисона, ды 
Не, ре ПОМ дало дополнительные факты о 
г о функции слизистой оболочки | 
функционального состояния гипоф 


} : 
п ао у больных язвенной болезнью ( 
) показало, что дисфункция ГГНС может но 


качественных со- 
вности коры над- 
ции АКГ с гиперреактивность в условиях р 
. рактерным признаком гипофизарных 

надпочечных го ь р 

рмонов является то, что многие их свой- 
ства не обнаруживаются в состсянии покоя, а становят- 
ся заметными лишь тогда, когда возникает необходи- 
мость ситуационной реакции, возникающей в ответ на 
какое-либо воздействие (60). 

Хорошо известно, что язвенная болезнь характери- 
зуется сложным переплетением влияний различных фак- 
торов (нервных, гормональных и местных) в ее разви- 
тии. Поэтому ясно, что выделение оси гипоталамус—ги- 
пофиз — надпочечники как автономного патогенетическо- 
го фактора из сложной цепи регулирующих механизмов 
в условиях развившейся язвенной болезни представляет 
довольно трудную задачу. Изучение состояния желудка 
у больных с органическими поражениями ГГНС, проте- 
кающими с повышением (синдром Иценко— Кушинга) и 
понижением функции надпочечников (болезнь Аддисона) 
дало возможность уточнить характер реакций желудка 
на указанные изменения и, в частности, объективно оце- 
нить удельный вес гормональных влияний на формиро- 
вание функциональных и ИЯ изменений 
слизистой оболочки желудка при язвенной болезни. 

Изучение секреции и структуры слизистой оболочки 

ганических поражениях ГГНС подтверди- 
желудка при ор олученные данные (у больных язвен- 
ло первоначально я значении стероидных гормонов 
ее АБнОгО секреторного процесса и обес- 
в реализации ИВ еТОЯ желудка. Как гипофункция 
печении три Е езнь Аддисона), так и их гиперфунк- 
надпочечников ( ол Иценко-—Кушинга) в конечном итоге 
ция (при синдроме вению выраженных структурных из- 
приводят к возникно оболочке желудка, несмотря на то, 
менений в слизистои я их существенно различаются. 
что пути формировании и, глубокие патоморфологиче- 
Если при болезни Адли ись уже на ранних этапах бо- 
ские нарушения появлял 


ляться зачастую в противоположных 
стояниях (понижение спонтанной акти 
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лезни вследствие дефицита надпочечниковых гормонов 
то при синдроме Иценко — Кушинга морфологическая 
перестройка чаще наступала при длительном течении 
заболевания в результате функционального истощения 
железистого аппарата желудка. 

Естественно, что при язвенной болезни, сопровожда- 
ющейся функциональным гипокортицизмом, создаются 
благоприятные условия для развития дисрегенераторных 
(атрофических) изменений в слизистой оболочке желуд- 
ка. У больных язвой двенадцатиперстной кишки морфо- 
логические изменения в слизистой оболочке желудка 
представляются менее глубокими, ибо явления функцио- 
нального гипокортицизма у них возникают реже, чем у 
больных язвой желудка, и носят транзиторный характер. 
Повышенная адренокортикотропная функция гипофиза 
при этом заболевании, усиливающая желудочную секре- 
цию, способствует развитию функционального истощения 
желез желудка, обычно предшествующего структурной 
перестройке слизистой (32). 

В заключение следует еще раз подчеркнуть, что ис- 
следование желудка у больных с органическими пораже- 
ниями ГГНС показало негативные результаты в вопросе 
о возможности пептического изъязвления в условиях ав- 
тономного избытка или дефицита гормонов коры надпо- 
чечников. : 


Глава У| 


ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА И ЖЕЛУДОК 


Изучение влияния щитовидной железы на желудок 
мачалесь в первые голы ХХ века (108. 77), после того, 
как М!ез0\1с2 (91) обнаружил уменьшение секреции 
кистоты в желудке у больных тиреотоксикозом. 

Представления о роли щитовилной железы в регуля- 
нии желудочной секрепии претергевати известную э3зо- 
люпию в зависимости от уровня экспериментальной тех- 
ники. методов исследования желудка, качества исполь- 
зуемых гормональных ппегапатов и т. п. Тем не мечее 
И в настояшее время нет единой точки зрения по р2с- 
сматриваемой пооблеме. поскольку литератупные ланные 
носят весьма неоднородный и зачастую противоречивый 
характер. 

Было показано. что лача собакам малых лоз титеои- 
длина вызызяет усипение желулочной сехоепии, а боль- 
ших — угнетение. Это объясняется различной возбули- 
местью нарвно-жемезистого аппапата желулка. посколь- 
ку стимулирующее влияние гормона особенно отчетливо 
наблюлается У собак с малым жепуллчком по Павлову 
(при сохранении нервпых стволоз) и значительно меньше 
выражено у животных с желулочками Гайденгайна (с пе- 
репезанными непвными путями). Лругими словами. воз- 
действие типебилных гопмонов на О, в значитель- 
ной мере является опосрелованным. и _ воще 

тем возлействия на нервные о 93. 2). 
ый елъная дача тиоеоилина собакам вызызает фа- 

аа секпеторного аппарата желулка: в те- 
ВоВ а повьшяается кислотность и пепезари- 
чение 1-го месята хелулочного сока с последующи 
вающая способность ее те ты ыы 
снижением и и ы не. ме В а 
о а показателей кислотности желудочного 
Н 
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сока при экспериментальном тиреотоксикозе — указы- 


вается на ее неизменность в данных условиях (23). 

Однако на этот счет есть вполне обоснованное мне- 
ние, согласно которому введение токсических доз тирео- 
о ви 

3 реции вплоть до пол- 
ной ее остановки (101, 76). 

Определенный интерес представляют обстоятельные 
исследования С. Г. Генеса и Н. Г. Лесного (11), посвя- 
щенные механизмам влияния щитовидной железы на же- 
лудок. Авторы обнаружили, что в период 94-часового 
кормления животных сырой щитовидной железой или 
введения тиреоидина величина желудочной секреции ме- 
няется незначительно. После прекращения кормления, в 
условиях пониженной секреции тиреотропного гормона 
и тироксина (состояние гипотиреоза), желудочная секре- 
ция значительно увеличивается. Длительное увеличение 
кислотно-пептической активности желудочного сока в 
ответ на мнимое кормление или ввеление гистамина 
им-ет место и при гипотиреоидном зобе у собак. раз- 
визшемся вслелствие ежедневного ввеления тиреостати- 
ческих средств (6-метилтиоур2нила). Основываясь на по- 
ложении о том. что гормон щитовидной железы оказы- 
вает свое воздействие на организм путем изменения 
функпионального состояния коры головного мозга, авто- 
ры исслеловали влияние гормона на желудок в услозиях 
ослабления возбудительного и тормозного пропессов в 
коре головного мозга. вызванного кастрапией (35. 34). 
Оказалось, что кастрированные животные более чувстви- 
тельны к введению тиреоидина, чем интактные: малые 
дозы гормона усиливают «гистаминовую» желудочную 
секгепию. а болыпие — угнетают. Слеповательно, у не- 
кастрированных собак в условиях гипотиреоза и у ка- 
стрированных собак, длительно получавших тиреоидин, 
секпеторная актизность желудка однотипна. 

В качестве основного механизма ингибиоующего вли- 
яния гормона щитовидной железы на желудок считается 
торможение леятельности пентральной нервной системы, 
а также прямое его воздействие на желудочные железы 
(10). . 

Удаление щитовидной 
ментальным тиреотоксикозом 
секрепии желудочного сока 
ступает после фазы усиления желуд 


железы У собак с экспери- 
влечет за собой понижение 
(7). Послелнее обычно на- 
очной секреции (106, 
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становлении (8). 


Поэтому естественно ожидать нарушение указанных 
процессов в различных органах и тканях (в том числе 
ив слизистой оболочке: желудка) при выключении щи- 
товидной железы. Однако первые исследования, посвя- 
щенные состоянию желудка в условиях эксперименталь- 
ного атиреоза, показали наличие умеренных дистрофи- 
ческих изменений в секреторном аппарате желудка без 
выраженной его ‘структурной перестройки (53). 

- С. М. Липовский: (22) на основании своих экспери- 
ментов с тиреоидэктомированными крысами опроверг 
эту точку зрения. Автор утверждает, что <...после тоталь- 
ной тиреоидэктомии наступают существенные гистологи- 
ческие и гистохимические изменения, выражающиеся в 
способности к’ медленно протекающей деструкции наи- 
более дифференцированных элементов эпителия желез 
всех отделов желудка». Указывается также, что обнару- 
пределения РНК в секреторных 
женные изменения растр ственны за развитие их 
клетках слизистой желудка ответств: р 
дисфункции. . ной железы тиреоидэкто- 
Введение гормона ва нию количе- 


ивотным споС = 
ны дефектов слизистой желудка (в том чис- 
ства 


язв) при воспроизведении язвы по методу Зпау 
леи 


(22). и введение б-метилтио- 
вно как ы 
Тиресоидэктомия, ра ктивное воздействие на слизи- 


в ге 
урапила, оказывает про при попытке вызвать пептиче- 


очку желудка м (18). 
а ррееГННЬ аналогичным методо ее. чение — 
ское изъ ные показывают, что в опред 
Эти дан! 
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[И 
м, то т 


_ (8 том числе 
КЛЮЧениИ щи. 
вания, посвя- 


их экспери- 
и опроверг 


ро 


ях тиресидный гормон имеет отношение к развитию дё- 
структивных изменений в слизистой желудка. 


Состояние желудка при заболеваниях щитовидной 
железы 


Изменения со стороны желудочно-кишечного тракта 
занимают видное место в клинике тиреотоксикоза. 
Эти нарушения могут быть весьма выраженными, доми- 
нировать в клинической картине заболевания и конкури- 
ровать по частоте с сердечно-сосудистыми изменениями. 
Не случайно ряд эндокринологов выделяет желудочно- 
кишечную форму тиреотоксикоза (47, 1, 25). 

Более чем у одной трети больных наблюдаются явле- 
ния желудочной или кишечной диспепсии. Боли в живо- 
те, не связанные с приемом пищи, обнаружены у 30% 
обследованных, схваткообразные боли —у 28,9% боль- 
ных, чувство тяжести в эпигастрии —у 24% больных. 
Нарушения аппетита (повышение или понижение) обна- 
ружены соответственно у 36 и 35% больных (31). Первое 
чаще наблюдается у больных с легкой формой тиреоток- 
сикоза, второе — при тяжелых его формах (28). 

Изжога, тошнота, рвота, чувство тяжести в подложеч- 
ной области могут возникать у больных с различной 
тяжестью диффузно-токсического зоба и явиться первы- 
ми, зачастую единственными проявлениями заболевания 
(15). 

Однако ряд авторов придает более серьезное значение 
указанным симптомам. В частности, тошнота и рвота 
(при отсутствии криза) всегда указывают на тяжелую 
форму тиреотоксикоза (95). Существует мнение, что лю- 
бой симптом со стороны пищеварительной системы (в 
особенности, приступы поноса и рвота) является гроз- 
ным признаком — предвестником начинающегося тирео- 
токсического криза (85, 103, 105, 71). Боли в животе не- 
редко симулируют таковые при пептической язве, холе- 
литиазе ит. п. (94). 

Состояние к секреции при тиреотоксикозе 
было предметом большого количества исследований. 
Большинство авторов обнаружило снижение тт 
соляной кислоты в желудке (92, 59, 60, 86, 106, 87, 7 
45). Лишь в единичных сообщениях есть ‚киви 
повышение желудочной секреции при роны 
ее нормализации после струмэктомии (37,7). 


Большинство отечественных авторов 


что желудочная секреция у больных диффузно-токсиче. 
ским з0бом имеет неодинаковый характер в зависимости 
от ряда клинических факторов (тяжесть и длительность 
заболевания, степень компенсации и др.). 

При небольшой давности заболевания и легком его 
течении (Ги 1 ст. тиреотоксикоза) кислотность, фер- 
ментативная активность и часовое напряжение желудоч- 
ного сока увеличиваются (17). Через 3—5 лет после на- 
чала заболевания имеется выраженная тенденция к уга- 
санию секреторной активности желудочных желез, осо- 
бенно при тяжелой форме тиреотоксикоза (48). При 
тяжелых формах заболевания секреторная недостаточ- 
ность желудка возникает значительно раньше и в даль- 
нейшем приводит к ахилии. Фазность секреторной реак- 
тивности желудка (и, в частности, его секреторная недо- 
статочность) рассматривается как следствие «перевоз- 
буждения» нервно-железистого аппарата желудка (26). 
Экскреция уропепсиногена у больных тиреотоксикозом 
средней и тяжелой степени обычно снижена (44). 

В. К. Модестов и А. Т. Цыганков (28) исследовали 
кислотность желудочного сока у больных токсическим 
зобом беззондовым методом (прием внутрь Сг”', заклю- 
ченного в специальную капсулу). Гиперхлоргидрия об- 
наружена у больных с легкои формой заболевания и не- 
продолжительным сроком его течения. Гипо-и ахлоргид- 
рия встречались обычно при тяжелом длительном тече- 
нии заболевания. 

Р. Я. Лигер (21) исследовал кислотность желудочно- 
го сока электрометрическим методом и нашел кислую его 
реакцию (рН=!—7) у 60% больных тиреотоксикозом и 
щелочную (рН=7,! и более) —у 40% обследованных. 
Анацидность желудочного сока после механического раз- 
дражителя или гистаминового теста отмечалась у 15 6] 
больных, продолжительность заболевания у которых 
превышала 20 лет. 

Увеличение содержания мочевины в желудочном соке 
указывает на участие желудка в Приистом обмене при 
рассматриваемом заболевании. ыявлено изменение 
структуры белков желудочного сока: увеличение муко- 

ьбумино-глобулинового коэффициента с 
протеидов и ал УмиЫ а (31 
бладанием содержания катодных фракций (31). 
в: исследовании желудочной секреции У больных 
тиреотоксикозом с применением энтеральных раздражи- 


128 


подчеркивает, 


следовали 

ксическим 
‚Го, ЗАКлЮ- 
гидрия 0б- 
зания и не- 
‚ ахлоргид- 
ыном Тече- 


телей или простого гистаминового теста частота ахлор- 
гидрии колебалась от 12% (89) до 68% (56). При ис- 
пользовании усиленного гистаминового теста, выявляю- 
щего истинную ахлоргидрию (84, 62), последняя опреде- 
лялась значительно реже. Так, по данным Воск и \/1з 
(57), из 47 обследованных больных с гипертиреозом 
ахлоргидрия регистрировалась в единичных случаях, а 
средняя общая продукция НС! у 29 больных не отлича- 
лась от таковой у здоровых людей (63). В других иссле- 
дованиях, проведенных с использованием указанной ме- 
тодики, также отмечается редкость истинной ахлоргид- 
рии при рассматриваемом заболевании (68, 107). Уста- 
новлено снижение секреции пепсина натощак и после 
введения гистамина (107). 

Как уже указывалось, степень нарушения (пониже- 
ния) желудочной секреции при тиреотоксикозе ставится 
в прямую зависимость от тяжести и длительности тече- 
ния заболевания (41, 42, 43). \МИШатз и Вай (107) 
оспаривают это положение и доказывают отсутствие 
корреляции между секреторной активностью желудка, 
длительностью и тяжестью тиреотоксикоза. По их мне- 
нию, проявления секреторной недостаточности характер- 
но только для лии пожилого возраста, страдающих ти- 
реотоксикозом, независимо от его давности. 

Изменения секреторной функции желудка у больных 
тиреотоксикозом носят транзиторный характер, посколь- 
ку лечение основного заболевания приводит к повыше- 
нию кислотности желудочного сока. После лечения ЧЕ 
6-метилтиоурацилом с наступлением эутиреоидного со- 
стояния ликвидируются диспепсические расстроиства, 
выравнивается аппетит и нормализуется желудочная сек- 
реция (19, 48, 9, 31, 21). 

По данным Ю. Л. Дозорец (17), устранение тирео- 
токсикоза путем медикаментозного или хирургического 
лечения приводит к полному восстановлению секретор- 
ной способности желудочных желез преимущественно при 
легкой и средней степени тяжести заболевания. При тя- 
желой форме тиреотоксикоза медикаментозное лечение 
не оказывает заметного влияния на желудочную секре“ 
цию, и лишь у небольшой части этой категории ме 
после струмэктомии или лечения ее вет 
ция к нормализации показателей . 

ван авторы (41, 44) утверждают, что ны 
тиреотоксикоза 13! не оказывает существенного влия 
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’ 
риемов, а также многообра- 
зием мегодик исследования желудочной секреции. 

Уменьшение кислотообразующей функции желудка 
при тиреотоксикозе обычно обьясняется функциональны- 
ми изменениями секреторного аппарата Желудка, связан- 
ными с симпатической гиперактивностью при данном за- 
болевании (92, 56, 106). Однако убедительных дока- 
зательств в пользу данного предположения не было пред- 
ставлено. Было выдвинуто предположение о том, что 
снижение секреторной функции желудка связано не 
столько с абсолютным увеличением симпатических вли- 
яний на желудок, сколько со снижением активности ва- 
гуса (57, 10/). И действительно, сопоставление показа- 
телей секреторной функции желудка у лиц, подвергших- 
ся ваготомии и у оольных тиреотоксикозом, показало 
одинаковую направленность изменений: выраженное 
снижение базальной секреции кислоты и умеренное по- 
нижение концентрации пепсина и отчетливое уменьше- 
ние содержания основных компонентов желудочного со- 
ка в ответ на максимальную гистаминовую стимуляцию 
о значение имеет и прямой тормозящий 
эффект тиреоидного гормона на функционирующий ап- 

елудка — дача чистого гормона щитовидной же- 
парат ж ироксина) эффективно снижала секрецию 
лезы (альфа-т НЫ структуры слизистой (101). За 
кислоты без из арушении в определенной мере 
азвитие секреторных нару кции К 
а своеобразная эволюция функции коры над- 
ответственн шение ее при свежих формах заболе- 
почечников: повы им угнетением при длительно теку- 
вания с АИ Последнее имеет существенное зна- 
щем процессе (1 ). фики слизистой оболочки желуд- 
чение в нарушении тр 


29). 

нкции желез (2 

ка и развитии и бы уменьшение секреции кислоты 
Тем не менее, 


о связано только 
и опосредованн 

было прямо ил ‹ | 
Е ой НОГ РЕНИОНУ ТО ПОКаЗето и: жел 
с из 


130 


дочной секреции находились бы в прямой зависимости } - 
от тяжести и длительности заболезания и закономерно | 
нормализовались после лечения. Клинические наблюде- 
ния показали отсутствие подобной зависимости и. что 
особенно важно. не отмечено отчетливых изменений сек- 
реторной активности желудка (по показателям усилен- 
ного гистаминотого теста) под влиянием тиреостатиче: 
ской терапии (107). 
Наряду с функпиональным компонентом  большов 
значение в генезе сскреторной недостаточности при ти: 
реотоксикозе имеет нарушение структуры слизистой обо- 
лочки желудка. Роеуа! и соавт. (69) у половины боль- 
ных тиреотоксикозом. обследованных путем гастробиоп: 
сии. обнаружили атрофический гастрит. Другие авторы 
(57. 107, 96) значительно реже констатировали подобныё 
изменения. несмотря на то, что они пользовались отной 
классификатией хронических гастритов (критерии \упп 
язано не УЛНатз). Олной из причин прогрессирующей атрофии 
ИХ ВИН. слизистой оболочки жепулка при данном заболевании 
ху является аутоиммунный механизм. что доказывается 
фактом высокой частоты циркулирующих в крови анти- 
тел к слизистой оболочке желудка у этих больных (67, 


80, 100). Эти желудочные питоплазматические антитела 
оказало специально направлены против париетальных клеток и 
‚женное четко отличаются по структуре от других тиреоидных 
ное по- антител (99). Этим иммунологическим механизмом мож- 
меньше" но объяснить значительную частоту атрофических гаст- 
вого 60 ритов и секреторной недостаточности у пожилых людей, 
улящию страдающих тиреотоксикозом, вследствие развития у них 

возрастной «аутоиммунной болезни» (107). 
зящий Моторная функция желудка подвержена определен- 
м ап: ным изменением под влиянием тиреоидных гоомонов. 
ий же Тироксиновый токсикоз (в эксперименте) вызывает на- 
(10И Ию рушение периодической моторной деятельности желуд- 
оке ка: извращение кривой, изменение длительности «голод- 
|0/) е ных» сокращений, продолжительности периода «покоя» 
0 ие? (31). Двигательная активность желудка У собак при 
ый. скармливании им тиреоидина усиливается настолько, что 
р и этот эффект нивелирует ны моторики, вызванное 
1 й ваготомией : ; 
ый т те. (24), экспериментируя на собаках с 
ние А фистулами Басова, показал, что изменения двигательной 
и ей функции желудка при даче тиреондина носят двухфаз* 
08 ный характер. В первые 7—10 дней наблюдается повы 
би ре 181 
тей 
ли 


Моторно-эвакуанионная функция желудка 
шинства больных типеотоксикозом повыш 


мальна (14, 16. 3). Двигательная Функция же. 


И ускопенную эвакуанию из него (32. 42. 31). 

У 2% больных тиреотоксикозом нарушения мотори- 
ки желудка протекают с клиникой криза, стимулирующе- 
го острый живот (47). Лишь в редких случаях наблю- 
дается торможение моторики, 

В. М. Михлин (27) описывает больную. у которой 
функциональные нарушения желулотно-кишечного трак- 
та превалировали в клинике тиреотоксикоза и окончи- 
лись острым расптирением желудка. 

Имеются указания на лабильность рассматризаемой 
Ффункпии желулка с тенленпией к ее угнетению (59. 48). 
Сообщается, что сократительная деятельность и тонус 
желулка характеризуются тормозным типом у большин. 
ства больных тиреотоксикозом. Через 6 месяпез после 
тиреоидэктомии у половины больных моторная функция 
желудка нормализуется (45). - 

Следовательно, вопрос о состоянии моторной функпии 
желудка у больных типеотоксикозом не решен оконча- 
тельно в силу противоречивости имеющихся данных и 

ь йптем изучении. 
аа наблюдаются выраженные из- 
менения пищеварительного тракта. Ведущими симптома- 
ми являются: анорексия. боли в а половине жи- 
вота. диспепсические расстройства (60). 

При короткой продолжительности послеоперапионно- 

оза имеется тенленция к гиперапидности же- 
ЖЕ (106). В дальнейшем исследование же- 
о обнаруживает ахлоргидрию более 
лудочной секрепии (86. 6)- "Низкие Пока ре, 
чем у лись при применении энтераль- 
ра идей а секреции (43) и уси. 
ленного гистаминового теста (63). 
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Установлена четкая корреляция между секрецией 
кислоты и состоянием морфологии слизистой оболочки 
желудка (69). Слизистая оболочка желудка при гипо- 
тиреозе истончена, масса и размеры желудочных желез 
уменьшены (54, 55, 75). Как и при тиреотоксикозе, у 
больных гипотиреозом и зобом Хашимото обнаружены 
в крови цитоплазматические антитела к париетальным 
клеткам слизистой оболочки желудка (88, 67). Послед- 
нее доказывает роль аутоиммунных механизмов в раз- 
витии деструктивных процессов в слизистой желудка 
при данном заболевании. 

В патогенезе деструкции слизистой оболочки желуд- 
ка определенную роль играет нарушение функциональ- 
ного состояния других желез внутренней секреции (в 
особенности, гипофиза и надпочечников). 


Известно. что тиреоидэктомия вызывает заметную задержку ро- 
ста животных. уменьшение содержания гормона роста и гранул в 
апипофильных "летках гипофиза. Введение тироксина увеличивает 
сопержэтие СТГ в гипофизе, что указывает на зависимость сома- 
тотпопчой функции органа от уровня пир«улируюптего тиро“сина 
(97). У больных гипотиреозом снижена реакция гипофиза на введе- 
ние инсулина (82). 


Очевилно, что нелостаточность соматотропной функ- 
пии гипофиза. способствующая прогрессированию дис- 
регенераторных изменений в гастро-дуоденальной зоне 
(30). оказывает существенное влияние на слизистую же- 
лулка при гипотиреозе. 

` Эутиреоилный зоб не сопровождается наруше- 
ниями жетудочной секрепии (26). изменениями содер- 
жания НС! и внутреннего фактора в желудочном соке 
(70). Исследование моторики жемтудка выявило ее пони- 
жение у болыпинства больных (5). Слизистая оболочка 
желудка у этой категопии больных обычно интактна или 
имеет место поверхностный гастрит. Лишь в единичных 
случаях пои длительном течении заболевания развива- 
ется атрофический гастрит (5). 

Определенный интерес представляют данные, харак- 
тепизующие связь между изменениями в желудке и со- 
стоянием гемопоэза У больных с заболеваниями ши- 
товидной железы. Известно. что отсутствие кислотности 
желулочного сока В сочетании с анемией нередко наб- 
ных тиреотоксикозом. Лечение тиреоиди- 


людается у боль 
способствует возникновению ана- 


ном пожилых людей 
цидного гастрита и анемии (57) ь 
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И. И. Сахарчук (39) установил, что нача 
мам гипертиреоза легкой степени обычно ЬНым фор. 
желудочная гиперсекреция наряду с эритро! сопутствует 
плазией костного мозга. При большой ыы гипер. 
идного зоба, и особенно при гипертиреозе т Зутирео. 
пени, отмечается гипо-и анацидное состояние а и 
выраженной задержкой созревания ритробластов < 
является отчетливый параллелизм между нарушен н 
эритропоэза и кислотностью желудочного сока. ыы 

МТШатз и Ват (107), исследуя костный мозг \ 
больных тиреотоксикозом, осложненным анемией, я. 
ружили нормобластическую гиперплазию с очевидным 
дефицитом железа. Подобное сочетание имело место 
только у больных с ахлоргидрией и высоким титром ти- 
реоидных антител в крови. Анемия устранялась после 
применения препаратов железа рег 05. 

РоеуаИ и \а!ап (70) исследовали секреторную 
функцию желудка у больных тиреотоксикозом и гипер- 
тиреозом, применив усиленный гистаминовый тест с уче- 
том рН сока (по показателям автоматического прибора 
Ва@юотеег) и содержания внутреннего фактора (с ис- 
пользованием Со?7). У больных тиреотоксикозом, несмот- 
ря на сниженную секрецию НС и внутреннего фактора, 
проявления пернициозной анемии встречаются не часто. 
Появление последней обусловлено постепенной деструк- 
цией слизистой оболочки желудка (благодаря аутоим- 
мунному механизму) со снижением продукции внутрен- 
него фактора (102, 90, 57). Выявляется определенное 
сходство цитологических изменений слизистой оболочки 
желудка у больных с нелеченной пернициозной анемией 
и тиреотоксикозом — крупноклеточная инфильтрация и 
наличие лимфоидных фолликулов (83, 107). 

Почти у всех больных гипотиреозом отмечена низкая 
продукция НС! и сниженная (или находящаяся на ниж- 
них границах нормы) продукция внутреннего фактора. 
Справедливо указывается на связь между пернициозной 
анемией (явной или латентной) у этих больных и ука- 
занными нарушениями желудочной секреции (70). 


Функциональное состояние щитовидной железы 
при язвенкой болезни 


Пептические язвы при тиреотоксикозе обнаруживают- 
ся редко — частота подобного сочетания значительно 
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меньше, чем распространенность язвенной болезни среди 
взрослого населения (78, 81, 65, 58). Это объясняется 
тормозящим действием тиреоидных гормонов на желу- 
дочную секрецию. 

И. Е. Сперанская и соавт. (40) описали случай тяже: 
лого тиреотоксикоза с ярко выраженными симптомами 
язвенной болезни (неукротимая рвота с примесью кро: 
ви, наличие плоской язвенной «ниши» в желудке с по- 
дозрением на малигнизацию). Тиреостатическая тера- 
пия вызвала клиническую и рентгенологическую ремис- 
сию язвы. Однако после прекращения лечения и 
физического переутомления авторы наблюдали рецидив 
тиреотоксикоза и проявления осложненной (кровоточа- 
щей) язвы. Субтотальная струмэктомия привела к лик- 
видации тиреотоксикоза и рубцеванию язвы желудка. 

Результаты исследований, касающихся состояния щи- 
товидной железы при язвенной болезни, носят противо- 
речивый характер. 

Некоторые авторы обнаружили отчетливую тенден- 
цию к повышению поглощения радиоактивного йода 
щитовидной железой и усиление основного обмена у 
больных язвенной болезнью (13, 20). 

Б. М. Щепотин и Н. В. Вержиковская (49) наблюда- 


отся не часто, ли уменьшение поглощения радиоактивного йода желе- 
нной деструк- зой при язвенной болезни. По мнению авторов, факт 
даря аутоим- понижения функции щитовидной железы согласуется с 
внутрен- клиническими наблюдениями, свидетельствующими о 
Кии ен раздражении парасимпатического отдела нервной систе- 
ореет мы (гипотония, брадикардия, гиперацидитас) и экспери- 
стой 060: иней ментальными данными, говорящими о торможении тирео- 
зной жи я идной секреции в условиях раздражения вагуса. - 
филь" Е. В. Плицына (36) для оценки функции щитовидной 
ая железы у больных язвенной болезнью применила ком- 
". ена в Ё плекс радиоизотопных тестов (йодконцентрирующая спо- 
меч на иж собность щитовидной железы, клиренс Л щитовидной 
дя актор железой, радиоактивность крови, гормональный профиль 
(него ноЗНО, щитовидной железы по Е-фактору). В фазе обострения 
г ери ру заболевания (вне зависимости от локализации язвы) 
р имелись признаки гипофункции в неорганической и 
и (0. транспортно-органической фазах йодного метаболизма. 
ди Наиболее выраженная тиреоидная гипофункция ее 
од на при длительном рецидива аем течении Е 

й ы болезни и наличии осложнений. Под влиянием компл 
р т ного лечения с применением гексония в фазу наступаю- 
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щей-ремиссии заболевания функция ЩИТОвиДной жел 
нормализуется. Справедливо подчеркивается, что. 
тиреосидной гипофункции в патогенезе язвенной болез 
обусловлена снижением активности гормона железы | 
энзимных процессах и стимуляции различных Видов ы 
мена. Особое значение имеет снижение окислительных 
процессов, торможение размножения и дифференциров- 
ки клеток (в том числе и эпителиальных клеток слизи: 
стой желудка). 

- Причина понижения функциональной активности Щи: 
товидной железы при язвенной болезни остается неясной, 
Существенно, что эти сдвиги, установленные с примене- 
нием радиоизотопных методов, не находят убедительных 
клинических подтверждений (свидетельствующих о на- 
личии гипо-или гипертиреоза). Последнее говорит о 
весьма умеренных нарушениях секреции  тиреоидных 
гормонов. 

Логично допустить, что снижение функции щитовид- 
ной железы при язвенной болезни является следствием 
угнетения секреции тиреотропного гормона (ТТГ) гипо- 
физом, вызванного нарушениями гипоталамической ре- 
гуляции. Трудно согласиться с тем, что гипофункция 
щитовидной железы при данном заболевании обуслов- 
лена исключительно нарушениями в сфере нервной и 
гормональной регуляции (т. е. носят вторичный харак- 
тер). Дело в том, что гормоны коры надпочечников по- 
давляют секрецию ТТГ (61). Стимуляция как симпатиче- 
ского, так и блуждающего нервов приводит к усилению 
гормональной функции щитовидной железы (93). Следо- 
вательно, если бы указанные факторы существенно воз- 
действовали на секрецию тиреоидных гормонов, то они 
вызвали бы эффект, противоположный тому, который 
имеет место при язвенной болезни (повышение функции 
ивитовидной железы), поскольку для данного заболева- 
ния характерна пониженная функция коры надпочечни- 
ков (29) и гипертонус вагуса. Тем не менее и 085 воз- 
можности центрального происхождения дисфункции щи- 
товидной железы может быть решен с помощью прямого 

3 ения ТТГ в крови больных язвенной болезнью. 
Е бразом, щитовидная железа обладает много- 
авик та -м на гастро-дуоденальную систему; 
Об иЕлиянием оидных гормонов в интим 
Однако вопрос об участии тире еварении чи па нтим- 
ных процессах желудочного пи р у ется в 


дальнейшем изучении. 


езы 
ЧТо роль 


Глава УП 


ОКОЛлОЩиИТОВИДНЫЕ ЖЕЛЕЗЫ И ЖЕЛУДОК 


Кальций и желудочная секреция 


Роль кальция в механизмах желудочной секреции 
изучалась в лаборатории Б. П. Бабкина. Сгапё .(57). 0б- 
наружила присутствие кальция в желудочном соке 
различных животных и человека и установила, что его 
уровень в известной мере отражает функциональное 
состояние покровно-эпителиальных клеток слизистой 
оболочки желудка. Оказалось, что «вагусный» желудоч- 
ный сок (т. е. полученный при раздражении блуждаю- 
щих нервов) содержит болышне кальция, чем «тистами- 
новый». у 

Б. П. Бабкин (1) считает, что между уровнем кис- 
лотности желудочного сока и концентрацией в нем каль- 
ция имеется обратная зависимость. Анализ полученных 
результатов позволил предположить, что кальций не вы- 
деляется обкладочными и пепсиновыми клетками. - 

Тот факт, что кальций появляется в значительном 
количестве при щелочной желудочной секреции (вызван- 
ной раздражением вагуса или введением ацетилхолина) 
и исчезает при увеличении кислой секреции (вызванной 
гистамином), дало основание утверждать, что уровень 
кальция в желудочном соке может служить показателем 
буферных свойств желудочной слизи (58). 

В другой серии исследований (31, 32) было показано, 
что при гиперкальциемии, вызванной введением активи- 
рованного эргостерола, резко тормозится желудочная 
секреция. Этот эффект, а также угнетение желудочной 
секреции, вызванное введением паратгормона, удваива- 
ется благодаря дополнительному введению молочнокис- 
лого кальция. Гипокальциемия, наступающая после пара- 
тиреоидэктомии, влечет за собой увеличение желудочной 
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секреции, а после введения кальция И 


последняя возвращается к исходному 
В экспериментах пос 


ли паратг 


мо 
УРовню (107 о 
ледних лет, выполненн : 


ых 

личных странах, было подтверждено, что о 
под влиянием острой гиперкальциемии понижается = 
зальная и стимулированная (гастрином, инс : 


простигмином) желудочная секреция (115, 76, 8 

Совершенно иные результат 
следованиях на людях. 

При парентеральном введении ка 
глюконата) и подъеме уровня его 
свыше 6 мэкв/л возрастает баз 
ная секреция соляной кислоты и пепсина, причем послед- 
няя достигает примерно 30% максимальной секреторной 
я желудочных желез (48, 89, 90, 115, 85, 34, 

у Е 

Желудочная секреция, стимулированная субмакси- 
мальными дозами гистамина, в условиях гиперкальцие- 
мии также увеличивается, в то время как статистически 
значимого изменения секреции при стимуляции пентага- 
стрином в аналогичных условиях не наблюдается (92). 

Недавно было изучено содержание электролитов в 
желудочном соке у больных язвой двенадцатиперстной 
кишки во время непрерывного внутривенного введения 
различных доз пентагастрина и показано, что увеличе- 
ние кислотности и объема желудочного сока происходит 
параллельно с увеличением содержания в нем кальция. 
Стимуляция желудочной секреции гистамином не сопро- 
вождается подобными изменениями содержания кальция 
в желудочном соке (28, 45). 

Повышение кислотности желудочного сока, вызван- 
ное гиперкальциемией, удалось блокировать введением 
магния (35, 94, 95, 96). Такой тормозящий эффект обра- 
тим, поскольку он устраняется дополнительным введени- 
ем кальция (47). 

Стимулирующее влияние гиперкальциемии на желу- 
дочную секрецию может быть нивелировано введением 
атропина, ваготомией (109) или внутривенным введени- 
ем глюкагона (97). о 

У больных с гипокальциемией (уровень Са в сыворот- 
ке крови ниже 3,5 мэкв/л) всегда имеет место желудоч- 
ная гипосекреция, а при нормализации содержания 
кальция в крови секреция нормализуется (48). 

Небольшие колебания уровня кальция в крови обыч. 


Уулином, 
0). 
ы были получены при ис. 


льция (хлорида или 
в сыворотке крови 
альная и стимулирован- 
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прямая корреляг 
нием в крови 
зоротке крови. 
рина в сывор 
предполож 
влияет на. 


но не оказывают заметного влияния на желудочную 
секрецию у человека. Введение глюкагона или фосфат- 
НС 
кальция в крови ОМУ и и 

. му депрессорный эффект глюка- 
гона на желудочную секрецию, по-видимому, не связан 
с гипокальциемией (96). 

Определенный интерес представляют данные, пока- 
зывающие, что при приеме кальция рег 0$ (не вызыва- 
ющем последующей гиперкальциемии) желудочная сек- 
реция повышается (33, 55); а при одновременной даче 
Саи Мо этот эффект тормозится (98). 

По всей вероятности, ионы Са способствуют распро- 
странению внутри- и внеклеточного возбуждения, а так- 
же освобождению ацетилхолина (71, 99). Ионы М, на- 
против, тормозят освобождение ацетилхолина и поток 
ионов Са в клетку. Этот конкурентный антагонизм Са и 
Ме был доказан в эксперименте на животных и ш уйго 
(49, 50, 71). 

При синдроме Золлингера—Эллисона установлена 
прямая корреляционная зависимость между содержа- 
нием в крови гастрина и кальция — повышение Са в сы- 
воротке крови сопровождается повышением уровня гаст- 
рина в сыворотке крови и наоборот (112). Это позволяет 
предположить, что гиперкальциемия в какой-то мере 
влияет на главные и обкладочные клетки слизистой 
путем освобождения гастрина в антруме желудка. Пос- 
леднее может осуществляться и опосредованно, путем 
освобождения кальцием ацетилхолина (99). 

Хроническая гиперкальциемия, воспроизводимая У 
животных, влечет за собой увеличение числа главных и 
обкладочных клеток слизистой оболочки желудка (75, 
86). Поэтому справедливо указывается на сходство тро- 
фического действия хронической гиперкальциемии и ги- 
пергастринемии (синдром Золлингера—Эллисона) на 
функциональный эпителий слизистой оболочки желудка 


(97). 
Состояние желудка при гипер- и гипопаратиреозе 


В современной литературе вопрос о связи гипер- 
паратиреоза и пептической язвы является предме* 
том дискуссии. Клинические наблюдения показывают 


наличие такого сочетания” (2, 19, 88, 69, 62). 
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По данным разйичны 


н х авторов, частота о 
пептической язвы 


при гиперпаратиреозе колебл 
9 до 30,5% (52,/64). Такое поражение гастр А 


о-дуоденаль. 
ной зоны рассматривается как типичный пример «имп 
томатической язвы» (20). : 
В клинике хорошо известно, что 
и ведущих проявлений гиперпаратиреоза является абдо- 
минальный синдром — боль в эпигастрии, анорексия, за- 
пор, тошнота, рвота и т. п. (101, 82, 78, 116). 
Среди нескольких форм данного заболевания 
дистрофическая, почечная, кожная, атипичная) специаль- 
но выделяют желудочно-кишечную (13). Допускается, 
что трофические, воспалительные или механические на- 
рушения в слизистой оболочке желудка могут иногда 
явиться причиной первых проявлений гиперпаратиреоза 
(16). Сочетание пептического изъязвления в гастро-дуо- 
денальной зоне и нефролитиаза могут навести на мысль 
о существовании у этих больных гиперпаратиреоза (105). 
В клинике Мэйо Кобегз (104) у половины больных 
язвенной болезнью находил изменения в околощитовид- 
ных железах типа аденоматоза. 
В железах слизистой оболочки желудка больных 
гиперпаратиреозом обнаружено отложение извести (5, 


бнаружения 


одним из постоянных 


(остео- 


Существует мнение, что в основе развития гиперпара- 
тиреоидной язвы лежат сосудистые и трофические рас- 
стройства в слизистой оболочке желудка. И действитель- 
но, введение больших доз паратгормона в эксперименте 
вызывает отек и геморрагии слизистой оболочки желуд- 
ка, кальцификацию железистого эпителия и тромбоз 
подслизистых сосудов (70, 22). 

Замечено, что пептические язвы, возникающие у боль- 
ных гиперпаратиреозом, отличаются необычной рефрак- 
терностью к консервативному и оперативному лечению, 
особенно КОРИ РНР заболевание остается нераспоз- 

11). 
ть Я (67) трижды оперировали больную 
первичным гиперпаратиреозом (резекция желудка и две 
операции по поводу пептических язв анастомоза). 

В наблюдении Тгаевег . и соавт. (111) больная с 
аденомой околощитовидной железы, а про- 

енную паратиреоидэктомию, умерла на 5-й день 
ола операции вследствие массивного кровотечения из 
постбульбарной язвы. 
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клечению (20). 

Известно, что 
частью общего а 
гипофиза, остров 
ников). Сгау (5. 


бык 


„Нередко клиника пептической язвы двенадцатиперст“ 
ной кишки осложняется стенозом привратника, что за- 
пружняет диагноз гиперпаратиреоза. {1оздняя паратирео- 
идэктомия и резекция желудка могут ве предотвратить 
фатальный исход (100). 

Нацееп (63) описывает больную с жалобами, харак- 
терными для заболевания желудочно-кишечного тракта. 
В связи с выраженными явлениями гастроэнтерита на- 
ступило острое обезвоживание организма, гипокалиемия, 
алкалоз, поражение почек. Лечение калием, глюкозой и 
кортизоном было неэффективным, и больная умерла. На 
вскрытии были обнаружены 2 аденомы околощитовид- 
ных желез и изъязвления слизистой оболочки пищева- 
рительного тракта. 

Эндокринным пептическим язвам, в том числе и ги- 
перпаратиреоидным, свойственна массивная гиперсекре- 
ция, нередко атипичная локализация язвенного дефекта, 
множественность язвенных поражений, частые тяжелые 
осложнения (прободения, кровотечения), резистентность 
к лечению (20). 

Известно, что гиперпаратиреоз нередко является 
частью общего аденоматоза эндокринных желез (адено- 
гипофиза, островков поджелудочной железы, надпочеч- 
ников). Огау (59) указывает, что за развитие высокой 
желудочной гиперсекреции, наблюдаемой при опухолях 
островкового аппарата поджелудочной железы (синдром 
Золлингера—Эллисона), ответственны, наряду с гипо- 
физом и надпочечниками, и околощитовидные железы. 
При указанном заболевании в случае рецидивирования 
пептической язвы удаление аденомы околощитовидной 
железы приводит к полному выздоровлению (42). 

Убедительным фактором в пользу важного значения 
гиперпродукции паратгормона в ульцерогенезе при аде- 
номатозе околощитовидных желез является устранение 
желудочного синдрома после паратиреоидэктомии (29) 

Однако РешИпр (46) не разделяет эту`точку зрения, 
полагая, что пептическая язва является первичной, а из- 
менения в околощитовидных железах — вторичными. 

\\МИ ег и соавт. (117) проанализировали 52 случая с0- 
четания гиперпаратиреоза с пептической язвой и уста- 
новили, что у половины больных пептическая язва пред- 
шествовала проявлениям гиперпаратиреоза. 

Езснег (53) считает, что поражение гастро-дуоде- 
нальной системы, наблюдаемое при гиперпаратиреозе, 
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связано с занавеса факторами, а не с действием 
паратгормона. и" 

эксиериментируя на животных, 14сК и соавт. (77) 
пришли к заключению, что связь между первичным ги- 
перпаратиреозом и пептическойи язвой маловероятна. 

В вопросе0 сущности патогенетической связи между 
гиперпаратиреозом и пептической язвой первостепенног 
значение приобретают данные изучения желудочной сек- 
реции. ° . 

Оказалось, что кислотообразующая функция желуд- 
ка изменяется дифференцированно в зависимости от 
формы гиперпаратиреоза (висцеропатическая, смешан- 
ная, костная). Максимальное повышение кислотности 
желудочного сока (свыше 100 ед.) характерно для вис- 
церальной формы гиперпаратиреоза, в то время как у 
больных со смешанной формой эти изменения менее 
выражены, а при костной форме кислотность желудоч- 
ного сока не изменена. Нормализация уровня желудоч- 
ной секреции наступает уже через 7—8 дней после уда- 
ления паратиреоидной аденомы (17). 

‚ Повышение желудочной секреции у больных гипер- 
паратиреозом объясняется стимулирующим влиянием 
кальция на секреторный аппарат желудка. Отмечена 
прямая зависимость между уровнем выработки НС! и 
содержанием кальция в крови в до и послеоперационный 
период (34). Повышение желудочной секреции при дан- 
ном заболевании наблюдается у больных с отчетливой 
гиперкальциемией (110). 

Введение 100 ед. паратгормона (17) или кальция (33) 
больным после паратиреоидэктомии повышает уровень 
желудочной секреции до уровня, наблюдаемого в пред- 
операционный период. 

Если принять точку зрения о том, что гиперкальцие- 
мия является основным патогенетическим фактором в 
развитии желудочного синдрома при гиперпаратиреозе, 
то логично допустить, что подобные изменения в гастро- 
дуоденальной зоне могут возникать и при ‚других син- 
дромах, протекающих с гиперкальциемией [ОебИпеег 
(113), насчитывается их 12: гипертиреоз, аддисонова бо- 
лезнь, молочно-алколозный синдром, интоксикация ви- 
тамином Д, эссенциальная гиперкальциемия Еапсоп!— 
ВаНег, иммобилизация, остеолитический миеломатоз, 
саркоидоз и др.]. 

‚ Есть основания. полагать, что, помимо гиперкальцие- 
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МИИ, В образовании пептическогс изъязвления патогене- 
тическую роль играют и другие факторы (в частности, 
изменения обменных процессов в организме, нарушения 
нервной и эндокринной регуляции и др.). 

Вместе с тем очевидно, что связь между гиперпара- 
тиреозом и пептической язвой <...можно считать по мень- 
шей мере правдоподобной» (99). 

Отличительной чертой гипопаратиреоза явля- 
ется увеличение нервно-мышечной и клеточной возбуди- 
мости. В частности, гипокальциемия способствует повы- 
шению возбудимости тканей желудка и обусловливает 
разнообпа?чые его патотогические изменения. 

Н. А. Шерешевский (25) отмечает секоеторные (гаст- 
росукоррея, типерхлоргидрия) и мотооные (пилоро-и 
кардиоспазм) нарушения при этом заболевании. 

Ш. Милку (82) наблюдал паратиреопривную тета- 
нию, сопровождающуюся абдоминальными болями. ис- 
чезающими после внутривенного вливания препаратов 
кальшия. У этой категории больных в период судорож- 
ного припадка появляются изъязвления или эрозии сли- 
зистых оболочек желупочно-кишечного тракта, транефор- 
мирующиеся в язву (9). 

В настоящее время тверло установлено, что при гипо- 
паратиреозе, как правило, функция желез желудка сни- 
жается. При гипокальщиемии (уровень кальция в Кро- 
ви ниже 6.5—7 мг%) угнетение желудочной секреции 
часто носит весьма выраженный характер — вплоть до 


ахилии (17). 


Фосфорно-кальциевый обмен при заболеваниях 
желудка 


У больных © инсулинорезистентным снижением же- 


лудочной секрепии содержание кальция В различных би- 


ологических жилкостях (слюна, желудочный сок, моча) 


резко снижено 

У больных хроническим нормацидным тастритом со- 
держание Са в крови нормально. при гипо- и анацидных 
тастритах — понижено, а у больных с повышенной же- 
лулочной секрецией — повышено (13). 

При анацидном гастрите концентрация неоргаииче- 
ского фосфора в желулочном соке нормальня или по- 
выг"ена. а ПРИ гиперапидитасе— понижена (27). 

Внутривенное введение тлюконата кальция больным 
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хроническим гипоацидным гастритом уже через 
15 минут вызывает/ усиление желудочной сек 
повышение содержания свободной соляной ки 
желудочном сок 
получил М. Г. 

Между с 


10-— 
реции и 
слоты в 
на 40 т.е (90). Сходные результаты 
Юловей (22). 
ержанием кальция и соляной кислоты в 
желудочном соке имеется прямая зависимость (19). 

Эти нные показывают, что секреторная функция 
желудка в определенной мере контролируется околощи- 
товидйыми железами. 

Внимание исследователей в последиее время привлек 
вопрос о функциональном состоянии околощитовидных 
желез и возможном их значении в патогенезе язвенной 
болезни. С. М. Рысс и Е. С. Рысс (21), отметив значи- 
тельную противоречивость мнений в отношении роли 
этих желез в развитии пептической язвы, считают, что 
паратгормон «...по всей вероятности, не влияет на уль- 
церогенные факторы и не понижает защитных возмож- 
ностей слизистой оболочки желудка в такой степени, 
чтобы это способствовало язвообразованию». 

Гезз (74) обнаружил у 80% обслелованных больных 
язвенной болезнью патологические показатели фосфор- 
но-кальциевого обмена (ионизированный и неионизиоо- 
ванный кальций. Фосфор и белок крови. клиоенс коедти- 
нина), указывающие на повышение функции околощи- 
товилных желез. Особенно заметно изменяется обмен 
фосфора (повышение клипенса. понижение выделения, 
снижение канальцевой реабсорбпии). 

ТеБаса и соавт. (73) сопоставили показатели фосфоо- 
ного обмена у больных гиперпаратиреозом и язвенной 
болезнью и нашли одинаковую направленность измене- 
ний с меньшей их выраженностью у последних. 

Спно1есК! и соавт. (41) исследовали функцию около- 
щитовилных желез (уровень Са и Р, активность нтелоч- 
ной фосфатазы, белковые Фракпии в плазме, релбсооб- 
ция фосфатов в почечных канальцах, клиренс фосфора, 
креатинина, индекс Ноплина, рентгенография фаланг 
пальиев) у больных язвенной болезнью желулка и лзе- 
налпатиперстной киптки и У злоповых люлей. У 30% 
больных язвенной болезнью был повышен клиренс Ри 
60% — почижена его реабсогбция. Спелние показатели 
интеиса Норлина не отличались от нопмальных. однако 
у 15% обслелованных этот показатель был близок к па- 
тологическому. Диссоциация активности паратгормона 
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при язвенной болезни, по мнению авторов, связана с на- 
личием гипотетического биологического фактора, влия- 
ющего на реабсорбцию Р в почечных канальцах, 

Для оценки состояния околощитовидных желез у 
больных язвенной болезнью и анацидным гастритом 
(бт Вайнштейн и М. П. Фадеева (3) использовали тест 
обратной реабсорбции фосфора (ТВР). У мужчин с яз- 
вой двенадцатиперстной кишки, равно как и у больных 
анацидным гастритом, ТКР был нормальным. У больных 
язвой желудка и у женщин с язвой двенадцатиперстной 
кишки ТВР был снижен (<86—94%), что указывало на 
повышение функции околощитовидных желез. Наиболее 
низкие величины ТКР (гезр. повышенная функция око- 
лощитовидных желез) имели место при тяжелой форме 
язвенной болезни. 

П.А. Канищев и Е. В. Волынец (8) обнаружили ги- 
перкальциемию (общий кальций сыворотки) при обост- 
рении язвенной болезни и хронического гастрита. Однако 


отсутствие закономерной диссоциации в уровне Саи Р 
в крови при язвенной болезни, по мнению авторов, вызы- 
вает сомнение в существовании патологических измене- 
ний функции околощитовидных желез. Гиперкальцие- 
мия, возможно, поддерживает ваготонию, ибо Са раз- 
дражает центр вагуса. 

По данным Д. Х. Махмудовой (13), У больных язвой 
желудка концентрация кальция В плазме крови и суточ- 
ной моче нормальна, а при язве двенадцатиперстной 


кишки этот показатель повышен в крови и понижен 


в моче. 
Таким образом, приводим 


функционального состояния 
больных язвенной болезнью разноречивы и не дают пол- 


ного представления по указанному разделу. Обращает 
на себя внимание многообразие методов исследования 
околощитовидных желез, неоднородность клинического 
материала и, главное, различная трактовка полученных 


данных. 


ые материалы в отношении 
околощитовидных желез у 


ени о функциональном состоянии 
ии косвен- 


фосфора в различных 
ются ведущим 


околошитовидных желез судят иск. 
ных показателей (содержание к 
биологических средах), поскольчу 
регулятором фосфорно-кальциевого обмена в 
Секреция паратгормона, вс 

Са+ в крови: гипокальциемия стимулирует п 
мона, а’гиперкальциемия быстро устраняет его секрецию (36). Ско- 
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рость, с которой околощитовидные железы реагируют на Измена 
ния количества Са+* в/крови и короткий полупериод СУществовани, 
гормона в плазме соипадает с временем гиперкальциемического 3$. 
фекта паратготмона” (108). 

Определенное влияние на содержание Са в крови оказывает ко. 
ра головного мозга (7). Влияние это может осуществляться через 
вегетативную нервную систему. Функциональная перегоузка симпа. 
тического нерва приводит к понижению содержания Са в крови, а 
раздражение его —к повышению (5, 14). Раздражение вагуса ведет 
к снижению Са в крови (8), а ваготомия — к повышению его уров- 
ня (66). 

Исследования последних лет, увенчавшиеся открытием (65) но- 
вого гипокальциемического гормона кальцитонина, заставили пере. 
смотреть существующие взгляды о регуляции Саи Р в ор-анизме, 
Оказалось. что гормональное вещество. продуцируемое парафолли- 
кулярными клетками (С-клетки) щитовидной железы, являетля ан- 
тагонистом паратгормона и действует независимо от него (103, 39, 
114, 37, 44, 30). 

В опытах на крысах введение кальцитонина не увеличивало кон- 
центрацию парзтиреоидного гормона, а введение последнего не 
влияло на содержание кальцитонина в ткани щитовидной железы 
(87). Однако в отношении фосфора паратгормон и тиреохальцитонин 
облалают фосфорпонижаюшим свойством и являются синеогистами. 

М1 (118) доказывает, что первичной и основной ролью пара-» 
тиреоидного гормона является не поддержание постоянного уровня 
Са плазмы путем взаимодействия с кальцитснином, а регуляция 
кислотно-шелочного равновесия в организме. Паратгсрмон мобили- 
зует соли костей в качестве резервного источника фосфатных соеди- 
нений, а не высвобождает Са, как считалось ранее. Последнее яв- 
ляется вторичным эффектом. Мобилизуя ионы неорганического фос- 
фата из костей, паращитовидный гормон обеспечивает резервный 
запас фосфатных ионов во внеклеточной жидкости для внутрикле- 
точных потребностей. Блокируя реабсорбцию фосфата почками, па- 
ратгормон обеспечивает удаление из организма ионов водорода. 
Благодаря этим двум эффектам осуществляется влияние гормона 
в поддержании внутри-и внеклеточного РН. 

Околощитовидные железы воздействуют на костную ткань, с од- 
ной стороны, благодаря своему антагонистическому влиянию на 
кальцитонин, а с другой — как катализатор обмена в костной тка- 
ни (84). 

Сидтип4$5оп и \/оо4Ноизе (61), анализируя Физиологическое 
влияние паратгормона и кальцитонина на различные органы, прихо- 
дят к выводу. что уровень Са в плазме поддерживается функцией 
кишечника. почек и кости. Функция каждого из этих органов кон- 
тролируется уровнем парагтормона, а на функцию кости влияет 
кальцитонин. Главным фактором регуляции Са в плазме является 
паратгормон. Роль кальцитонина в системе регуляции Са, видимо, 
заключается в защите кости от воздействия паратгормона и, следо- 


вательно, в переключении точки его приложения на кишечник и 
почки. 


Приведенные данные показывают сложность и много- 
факторность регуляции кальциевого гемостаза в орга- 
низме. Нет сомнений в том, что критерии Фосфорно- 
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кальциевого обмена, обычно расцениваемые в клинике 
как показатели функции околощитовидных желез, тре- 
буют более осторожной оценки с учетом новых данных 
о механизме регуляции Са в организме. 

При заболеваниях желудка особенно важно учиты- 
вать роль самого желудка в регуляции кальциевого ме- 
таболизма — поддержания постоянного уровня Са в кро- 


ви (22). 


В связи с этим первостепенное значение имеет выбор метода ис- 
следования околощитовидных желез. Функцию последних принято 
оценивать по показателям Са и Р в крови и моче, поскольку пря- 
мые методы определения паратгормона в крови не имеют распро- 
странения из-за своей трудоемкости (60). 

Подчеркивается необходимость точного определения Са в крови 
(а не в моче). Дело в том, что У больных гиперпаратиреозом при 
повышенной концентрации свободного Са в сыворотке отмечено 
нормальное связывание Са белком плазмы наряду со значительным 
снижением реабсорбции Са канальцами. При гипопаратиреозе, на- 
против, связывание Са белками повышено, а клиренс его обычно 


близок к 0 (56). 

О функции околощитовидных желез можно судить по изменению 
уровня Са и Р после дачи рационов с повышенным содержанием 
Са и пониженным Р, а также по показателям обмена Са после внут- 


ривенного его введения (40). 
Нами (14, 15, 23, 24) были обследованы 50 больных 
язвенной болезнью с локализацией язвы В желудке 


(15 чел.) и двенадцатиперстной кишке (35 чел.). Изучали 


секреторную, кислотообразующую и ферментативную 
функцию желудка натощак (базальная секреция) и пос- 
ле введения гистамина по Ламблену (72). Электрогаст- 
рограммы (ЭГГ) регистрировали на аппарате С-4м. 

Мы применили функциональную пробу с нагрузкой 
паратгормоном (гормон Коллипа) по следующей схеме. 
После определения секреторной и моторной функции 
желудка и исходных величин общего и ионизированного 
(Са"+) кальция, неорганического фосфора и общего бел- 
ка в сыворотке крови больным вводили 100 ед. парат- 
гормона. Через 12 часов (на высоте действия гормона 
вновь исследовали указанные компоненты в крови, изу- 
чали базальную желудочную секрецию и записывали 
ЭБЕ. 

В качестве контроля обследовали 12 практически здо- 
ровых лиц. Содержание Са*+ у них баке 

== 9 к агрузки паратго : 
4,8=0,1 мгф, а по^ле н НТ ара О). ее 


лось его увеличение — 6 Бве- 5 
трация неорганического фосфора в сыворотке кр 
147 


здоровых людей после введения паратгормона умень- 
шилась (3,5=0,2 мгф и 2,6=0,2 мг%ф; Р=0,01). 

Концентрация Са** у больных язвенной болезнью 
(4,0—0,15 мг%) была ниже, чем в контрольной группе 
а введение паратгормона существенно не изменило его 
уровня (4,0+0,17 мг%). Последнее указывало на пони- 
жение содержания Са в органах резерва больных язвен- 
ной болезнью. 

Вместе с тем колебания содержания фосфора до 
(3,9=0,14 мг%) и после (3,4=0,12 мгф) введения парат- 
гормона соответствовали по своей направленности тако- 
вым в контрольной группе, т. е. наблюдалось достовер- 
ное (Р<0,02) его понижение. Средние величины Р у 
больных язвенной болезнью и здоровых были идентич- 
ны (Р>0,8). 

Проба с нагрузкой паратгормоном показала, что этот 
препарат обладает отчетливым стимулирующим воздей- 
ствием на желудочную секрецию. Исходная базальная 
выработка НС! у больных язвенной болезнью составила 
в среднем 6,3-0,7 мэкв/час, а после введения паратгор- 
мона — 9,4=0.85 мэкв/час (Р<0,02). Концентрация пеп- 
сина после нагрузки паратгормоном также заметно уве- 
личилась (3,7=0,8 и 4,6 =1,0 гф; Р<0,02). 

Таким образом, наши данные о влиянии паратгор- 
мона на желудочную секрецию согласуются с клиниче- 
скими наблюдениями Роперап и Зр!го (48) и противо- 
речат выводам Б. П. Бабкина и соавт. (31), указываю- 
щих на ингибирующие свойства паратгормона (в экспе- 
рименте) в отношении желудочной секреции. 

Материалы исследований показали, что паратгормон 
усиливает моторику желудка у больных язвенной болез- 
нью. Не изменяя существенно тип электрогастрограммы 
(которая обычно характеризовалась как гиперкинетиче- 
ская), введение паратгормона значительно увеличивало 
частоту и амплитуду сокращений желудка. Так, ампли- 
туда волн ЭГГ у обследованных больных составила в 
среднем 0,3=0,01 тв, а после введения паратгормона — 
0,44 0,02 шв (Р<0,05). 

Представляют интерес данные, характеризующие вли- 
яние паратгормона на белковый обмен у больных язвен- 
ной болезнью. У большинства больных отмечено уве- 
личение (Р<0,01) содержания общего ола в крови 
после нагрузки паратгормоном (8,1 =0,13 г%) по срав- 
нению с исходными данными (7,6 0,12 г%). 
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46=0,8 мэкв/ча 
99=0,54 г%. У б 
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1. Ил. 40 лет, пос 
эпигастральные боли, 


рвоту. Болен я: 
тодные, сезонн 


Не исключено, что паратгормон, обладая анаболиче- 
ской активностью, в какой-то мере влияет и на трофику 
слизистой оболочки желудка, тем самым повышая ее 
устойчивость к пептическому фактору. Косвенным под- 
тверждением этому служит тот факт, что введение боль- 
ших доз паратгормона в эксперименте не только не вы- 
зываег пептическое изъязвление (106), но и оказывает 
защитное действие на слизистую оболочку желудка, пре- 
пятствуя возникновению стероидных язв (79). 

Для выявления значения нарушений кальциевого об- 
мена на желудочную секрецию все обследованные боль- 
ные были разделены на 2 группы. 1-ю группу (28 чел.) 
составили больные с нормальной концентрацией Са*+ 
в сыворотке крови, 2-ю — с пониженной (22 чел.). Ока- 
залось, что между показателями желудочной секреции 
и уровнем Са** в крови имеется обратная зависимость. У 
больных 1-й группы базальная секреция НС! составила 
460,8 мэкв/час, а содержание пепсина натощак — 
2,2—0,54 г%. У больных с гипокальциемией наблюдались 
более высокие (Р<0,05) показатели соляной кислоты 
(7,4=0,36 мэкв/час) и пепсина (4,6=0,6 г%). 

1. Ил., 40 лет, поступил в клинику с жалобами на постоянные 


эпигастральные боли, усиливающиеся после приема пищи, тошноту, 
рвоту. Болен язвенной болезнью в течение 10 лет; обострения еже- 


годные, сезонные. Рентгеноскопия: язва малой кривизны желудка. 


Желудочная секреция 
Стимулированная 


азальная Е 

Вазальная | гистамином | "ЗбномР 
НС] в мэкв/час 0,56 0,6 1,3 
Пепсин в г% 1 0,17 Щл 


Содержание Са, Р и общего белка в сыворотке крови 


Время 
исследования 


Исходные данные 


После введения паратгормона 7,8 , 
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Электрогастрограмма: нормокинетический тип (средняя ампл 
да волн 0,2 мв; после введения паратгормона — гиперкинети а 
тип (средняя амплитуда волн 3,2 мв). ты 

Из приведенной истории болезни видно, что введение 
паратгормона вызвало парадоксальную реакцию: сниже- 
ние концентрации Са и увеличение содержания Р в сы- 
воротке крови. Нагрузка паратгормоном повысила киС- 
лотно-пептическую активность желудочного сока и 
усилила моторику желудка. 


2. Ан., 43 лет, поступил в клинику с диагнозом: язвенная бо- 
лезнь двенадцатиперстной кишки в фазе обострения. Рентгеноско- 
пия: язва луковицы двенадцатиперстной кишки. 


Желудочная секреция 
о нЕ 


Стимулирозанная 


Базаль- 
ная гистамином | 
} | 


Показатели парат- 


гормоном 


НС! в мэкв/час 0,5 6,1 5,1 
Пепсин в г%/о 10,6 7,2 10,6 


Содержание Са, Р и общего белка в сыворотке крови 


Са 
общий 
в мг% 


Время 
исследозания 


Са++ Р 
в мг% в мг% 


Исходные данные 10,8 4,6 4,3 
После введения паратгормона 10,8 4,6 37 


Электрогастрограмма: гиперкинетический тип (ср. амплитуда 
волн 0,5 мв; после введения паратгормона 0,65 мв). 

В приведенном случае введение паратгормона не вли- 
яло на показатели Са, а уровень Р в сыворотке крови 
понизился. Как и у предыдущего больного, базальная 
желудочная секреция возросла после нагрузки парат- 
гормоном. 

В отдельных случаях, при высоких показателях желу- 
дочной секреции введение паратгормона вызывало ее 
торможение. 


с диагнозом: язвенная болезнь 
лет, поступил в клинику 
ей Е Рентгеноскопия: язва луковицы двена- 


‘дцатиперстной кишки. 
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Желудочная секреция 


Стимулиро занная 


Показатели Базальная Е 
гистамином| Паратгор- 
моном 


НС! в мэкв/час 12,2 32,4 7,8 


Пепсин в г%/о 15 15 10,6 


Таким образом, есть основания полагать. что парат- 
гормон обладает двояким влиянием на желудочную сек- 
рецию в зависимости от его концентрации в крови. При 
повышенной продукции этого гормона (гиперпаратиресз, 
синдром Золлингера—Эллисона) усиливается кислотно- 
пептическая активность желудочного сока и нарушается 
моторика желудка, что может привести к образованию 
язв в гастро-дуоденальной области. 

У больных язвенной болезнью, где, как показывают 
наши данные, функция околощитовидных желез часто 
понижена, механизм их влияния на желудок иной. Пони- 
жение содержания Са*" в крови и органах резерва вле- 
чет за собой снижение его концентрации в слизистой 
оболочке желудка и желудочном соке (10). Последнее, 
видимо, имеет немаловажное значение в развитии гипер- 
гистаминемии и снижении гистаминопексической способ- 
ности сыворотки и желудочного сока, столь свойственной 

больным язвенной болезнью (4). Это объясняется тем, 
что Са принимает непосредственное участие в процессах 
связывания гистамина (гистаминопексия). Поэтому 
вполне справедливо положение, что понижение содержа- 
ния Са в слизистой оболочке желудка и желудочном со- 
ке приводит к увеличению желудочной секреции (10). С 


этих позиций понятен факт обратной зависимости между 
ви и показателями желудочной 


содержанием Са*! в кро у 
секреции, наблюдаемый нами у больных язвенной 6б0- 
лезнью. . 

Наличие гипокальциемии РАВ заме- 

ерапию при данном за олевании. 
ОИ Ш. Милку (81) получил отличные ег 
таты при лечении паратгормоном больных т Се 
лезнью желудка И двенадцатиперстной кишки. со м 
но разительный эффект отмечен в отношении болево 
. 


синдрома. 
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К. М. Комяков (11) применил курс внутривенных 
вливаний 10% раствора глюконата кальция для лечения 
язвенной болезни, в результате чего полная ликвидация 
болей наступала после 6—1? инъекций. Применение глю- 
коната кальция было особенно эффективным при язве 
двенадцатиперстной кишки. Помимо отчетливого боле- 
утоляющего эффекта, у данной категории больных наб- 
людалось снижение секреторной функции желудка. 

По-видимому, характер влияния кальция на желу- 
дочную секрецию в значительной мере зависит от исход- 
ного функпионального состояния секреторного аппарата 
желудка. Для проведения рациональной коррекции фос- 
форно-кальциевого обмена при заболеваниях желудка 
(гастриты, язвенная болезнь и др.) большое значение 
приобретает выяснение характера этих нарушений и 
установление причин, их вызывающих. 

Таким образом, раздел «околощитовидные железы— 
желудок» находится еще в стадии изучения. Роль каль- 
ция и фосфора в механизмах желудочного пищеварения 
требует дальнейшего уточнения. 

Несмотря на то, что околощитовидные железы и каль- 
цитонин не подчиняются иерархическому принципу регу- 
ляции желез внутренней секреции (т. е. не зависят от 
гипофиза), в патологических условиях под влиянием 
нервных или гормональных влияний функция их может 
нарушаться. Так, введение полипептидов гипофиза, АКТГ 
или вазопрессина вызывает гипокальциемию (54). Сек- 
реция калькитонина подвержена влияниям вегетативной 
нервной системы: тормозящему а-адренергических и сти- 
мулирующему В-адренергических агентов (38). 

Возможно, что в условиях многообразных нарушений 
нервной и гормональной регуляции при заболеваниях 
желудка (язвенная болезнь. хронический гастрит) секре- 
ция паратгормона и кальцитонина нарушается. Несмотря 
на то, что в настоящее время нет доказательств в пользу 
первичной (пусковой) роли околощитовидных желез В 
развитии язвенной болезни, факт наличия пептической 
язвы при гиперпаратиреозе не дает оснований полностыо 


отвергнуть эту возможность. 
Из сказанного явствует, что изучение взаимного вли- 


яния комплекса паратгормон-кальцитонин и нервно-эндо- 
кринных факторов является вполне обоснованным для 
углубления понимания их патогенетической роли при 


заболеваниях желудка. 


Глава УП! 


ЭНДОКРИННЫЙ АППАРАТ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ЖЕЛУДОК 


Инсулин, глюкагон и желудочная секреция 


Известно, что сахару крови принадлежит роль одного 
из регуляторов желудочной секреции. Отмечена четкая, 
закономерная обратная зависимость между уровнем са- 
хара в крови и кислотностью желудочного сока (23, 21, 
19, 87). 

В классических работах Б. П. Бабкина (4) и др. по- 
казано, что стимулирующее влияние инсулина на желу- 
дочную секрецию осуществляется благодаря возбужда- 
ющему действию гипогликемии на центры вагуса. Под- 
тверждением этому является факт блокирования секре- 
торного эффекта инсулина на желудок ваготомией или 
введением атропина. 

Инсулиновая проба является признанным тестом для 
оценки эффективности ваготомии и антрэктомии. Пред- 
ложен ряд критериев для оценки надежности вагото- 
мии — пробы НоПапаег, Васвгась, \Моааей, Коз$ и Кау, 
Вайк и др. (78, 111). 

Инсулин получил широкое распространение в клини- 
ке в качестве стимулятора желудочной секреции для 
диагностики ахлоргидрий (97, 53, 117). Сопоставление 
влияния инсулина и гистамина на желудочную секрецию 
показало, что первый сильнее воздей 
образующую, а второй — на кислотообразующую функ- 
кию (29). 
ы = время механизм действия инсулина на 
желудочную секрецию был в значительной мере У 
и дополнен (94, 109, 60, 81). Оказалось, что инсулин воз 
действует на желудок двухфазно. 1-я (ранняя) фаза на- 
ступает через 30—60 минут после введения в 
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возникает вследствие гипогликемического Вагусного воз. 
буждения секреции и устраняется ваготомией. 2-я (позд- 
няя) фаза наблюдается обычно между Зи 6 часами пос- 
ле введения гормона, причем ее развитие предотвра- 
щается двусторонней адреналэктомией. 

Последнее показывает связь между гормональными и 
нервными (вагусными) влияниями на желудок. В под- 
тверждение этого было показано, что стрессовая реакция 
(инсулиновая или эмоциональная) может быть вырав- 
нена посредством как адренолитиков, так и холинолити- 
ков (108). Кроме того, 2-я фаза «инсулиновой» желудоч- 
ной секреции наблюдается количественно значительной 
лишь в том случае, когда имеется выраженная вагусная 
фаза. 

Однако механизм влияния инсулиновой гипогликемии 
в ранней ее фазе полностью не раскрыт. В частности, 
введение глюкозы в указанный период полностью не 
блокирует сэкреторный эффект инсулина. НизевомиИе 
(82) выражает сомнение в том, что гипогликемия прямо 

ус Он справедливо полагает, 
что данный вопрос нуждается в дальнейшем изучении. 

Недавно были получены данные, открывающие новую 
сторону воздействия инсулина на слизистую оболочку 
желудка. 

Установлено, что инсулин (наряду с гормоном роста) 
обладает выраженным анаболическим действием (89, 77, 
102, 103, 32). Этот Эффект может осуществляться инсу- 
лином как автономно, так и путем стимуляции им сек- 
реции соматотропного гормона (83, 96). 

Э. Э. Мартинсон и А. Я. Линд (38) убедительно про- 
демонстрировали трофическое влияние инсулина на сли- 
зистую оболочку желудка и поджелудочную железу. Пу- 
тем изучения темпов и интенсивности включения метио- 
нина — $535 в белки слизистой оболочки желудка у кошек 
и собак было доказано стимулирующее влияние инсули- 
на на этот процесс. Благодаря-своему трофическому дей- 
ствию инсулин оказывает протективное воздействие на 
слизистую оболочку желудка при воспроизведении экс- 
периментальных язв (54). 

Следовательно, стимулирующее влияние инсулина на 
желудочную секрецию осуществляется путем усиления 
метаболизма в слизистой оболочке желудка. 

Таким образом, помимо вагусного механизма, нема- 
ловажное значение в формировании гиперсекреторной 
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Е т бедение инсулина имеет и гормо- 
нальный механизм, ибо гормон роста усиливает функцию 
главных и обкладочных клеток (39, 40). Стрессовая ре- 
акция, сопутствующая введению инсулина, вызывает от- 
четливое увеличение в крови кортизона (110), стимули- 
рующее влияние которого на секрецию желудка также 
не вызывает сомнений. 

Роль глюкагона в регуляции желудочной секре- 
ции изучена недостаточно. Этот гормон, секретируемый 
альфа-клетками поджелудочной железы, обладает контр- 
инсулярным действием. Между глюкозой и глюкагоном 
отмечена обратная корреляция, вследствие чего пос- 
ледний поддерживает уровень сахара в крови в физио- 
логических условиях (91). Глюкагон подобно глюкокор- 
тикоидам вызывает гипергликемию. Его влияние на уг- 
леводный обмен заключается в быстрой и резкой гипер- 
гликемии благодаря печеночному глюкогенолизу (95). 
Несмотря на то, что химическая формула секретина 


ликемия прямо сходна с формулой глюкагона, последний, в отличие от 
иво полагает первого, не вызывает быстрого повышения содержания 
пепсина в желудке (64). 
ор Более того, внутривенное введение глюкагона боль- 
у ным язвенной болезнью и здоровым людям вызывает 
а ру значительное торможение образования соляной кислоты 
и пепсина (70). Оказалось, что воздействие глюкагона 
моНом роста) и глюкозы на желудочную секрецию при одАтельном. в 
твием (8), "' введении больным язвенной аи 
ВлЯТЬСЯ ноу резкое повышение рН сока и с р Е 
им СК пепсина до 0 с последующим возвр 
р зателей к исходному уровню (107). Псследнее связано, 
р инсулина, наступаю- 
льно ПРО очевидно, с увеличением секреции Е О 
И сл щим обычно после внутривевного 
ли ПУ (65, 99, 105, 66). ы нат 
о БОЙ п (60 пол 
чений ие го вливания глюкагона на желудочну Ре: 
о а и" ной кислоты, стимулированную пентагастр О Се. 
м ИСУ, гон снижал как базальную, так и СИМУЯР  лАровад: 
НЯ озу ь рецию НС|, но не понижал кислотность, 
унес. 19 ную максимальной дозой р Е мы 
то и : Таким оо у Б бесспорно. Остается 
и И секреторную функцию жв гормон прямым тормо- 
‘ и ы лишь неясным, обладает диз т тормочных желез, или 
бе зящим влиянием на ук Е 
6 у . Л подобный эффект осуще я 
у р 
я 
ой 
У ий 
о? 
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Состояние желудка при сахарном диабете 


Большинство авторов у 
тообразующей ен т ыы понижение кисло. 
диабетом (8, 41.98.55. 6. 33, 92). Рипо но  Сахарным 
обнаруж 0 211 и ахлоргидри 
О ена у 37,5% больных данным Заболевания 

В других работах и ; 

Аа секреции и ыы 
последнее время бы, РЕ 

секрепия а тю я 
от длительности и тяжести заболевания. В - ОН 
сталии диабета часто ваблюлаетс : и 
репия с повышенной аж се 
ностью желудочного сока. устраняющаяся под ет ож 
НЫ В среднем через 4 года после аа 
а о ых наступает снижение желу- 
аа а : жди. и ахилия. Последнее 
ных) формах РУ Е т 
ее: диабета и у истощенных боль- 
о И нальное 

- : у елудка по показателям 
базальной и стимулированной гистамином желулочной 
секретии у больных сахапным диабетом и у здоровых 
пи У женщин. и ия заболеванием, коли- 
ество желулочного сока в об> азы сектетопного пикл 
было ниже, чем у мужчин. При выраженной ны 
секрепия и кислотность желудочного сока на 60% ниже, 
чем в норме, в то время как содержание пепсина у боль- 
ных И ЗПОПОВЫХ было примепно одинаковым. 

Л. И. Геллер и соавт. (14) определили пониженную 
базальную и стимупированную (разными дозами гиста- 
мина) секрецию НС! и пепсина у больных сахарным 
диабетом. 

Р. П. Макось (1961), исследуя секретопную функиию 
желудка при сахарном лиабете методом Быкова — Кур- 
нина. выявил преобладание инертного и тормозного ти- 
пов желудочной секреции. При «свежих» тяжелых фор- 
мах заболевания секреторная функиия желудка повы- 
шается, при легких — изменяется мало. При длительном 
течении сахарного диабета независимо от тяжести его 
течения секреторная функиия желудка снижается. 
Понижение секреторной функции желудка у больных 


. Последнее 
ТИНОрезистент- 
щенных боль- 


ИКИИОНАЛЬНОе 
показателям 
желудочной 


сахарным диабетом в известной мере связано с пониже- 
нием (или отсутствием) содержания в крови одного из 
физиологических стимуляторов желудочной секреции — 
инсулина (9, 5). Помимо гипергликемии, определенную 
роль играет воздействие эндокринных факторов и веге- 
тативной нервной системы, а также нарушение синтеза 
соляной кислоты на клеточном уровне в результате на- 
рушенного обмена при сахарном диабете (112). Повы- 
шенное содержание мукопротеинов в желудочном соке 
связано с усилением образования гликопротеидов из 
глюкозы при повышенной гликемии в условиях абсолют- 
ной или относительной инсулиновой недостаточности 
(14). 

Инкреторная функция желудка также подвержена 
значительным колебаниям в зависимости от формы и 
тяжести заболевания. У больных с легкими формами 
диабета уровень пепсиногена мочи ниже, чем у здоро- 
вых. У больных с тяжелыми формами сахарного диа- 
бета (инсулинорезистентность, кетоапидоз) экскреция 
уропепсиногена обычно повышена (57). Это, видимо, 
объясняется повышенным содержанием в крови контрин- 
сулярных агентов (АКТГ, СТГ, глюкокортикоиды), об- 
ладающих стимулирующим влиянием на желудочную ин- 
крепию (39, 40). 

В вопросе об обратимости секреторных нарушений в 
желудке при сахарном диабете имеются разнопечивые 
мнения. По данным В. Г. Спиридоновой (49, 50), сни- 
жение секреторной и кислотообразующей функции же- 
лудка обычно стабильно — под влиянием проводимой 
терапии заметного улучшения изучаемых показателей 
не наблюдается. 

Однако другие иследователи (16, 25, 26) утверждают, 
что лечение инсулином (в отличие от лечения букарба- 
ном) больных сахарным диабетом стимулирует желулдоч- 
ную секрецию, что в какой-то мере говорит о функцио- 
нальной полноценности слизистой оболочки желудка. 
Это, по-видимому, имеет место при свежих формах са- 
харного диабета, когда первое введение 20—30 ед. инсу- 
лина заметно увеличивает секрецию и кислотность же- 
лудочного сока (36). 

Эвакуаторная и моторная функция желудка при са- 
харном диабете подвержена довольно значительным из- 


менениям. 


В эксперименте на животных с аллоксановым диабе- 
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том доказано, что эвак 
бевает тем значите 


уаторная функция жел 


льнее, чем выше содержание аа 
а 


в крови и моче. Компенсация, достиг 
соответствующих доз инсулина, сопровождае 
нием данной функции желудка (18). Введение 
экспериментальном диабете еще более тормоз 


цию из желудка (34). 


Принято считать, что понижение эвак 


ции желудка обуслов 


ы уаторной функ. 
лено низкой концентрацией инсули. 


на в крови, поскольку последний усиливает эту функ- 
пию посредством центрального раздражения вагуса 


59). 


У больных сахарным диабетом при рентгеноскопии 
нередко наблюдается понижение тонуса желудка (68), 
особенно выраженное при тяжелом течении заболевания, 
когда имеются дегенеративные изменения 
окончаниях (85). Отмечается также недостаточная пе- 
ристальтика, гипотония пилорического отдела, задержка 
эвакуации желудочного содержимого (88). 

Описаны случаи пареза желудка при сахарном диа- 
бете. Это явление наступает внезапно (особенно после 
эмоционального стресса) и сопровождается икотой, рво- 
той. острым расширением желудка. 

Однако ЗсНгиБ и соавт. (101) у большинства больных 
сахарным диабетом определили нормальный тонус и мо- 
торику желудка. а повышение и понижение этих показа- 
телей встречалось почти одинаково част 


13,2% случаев). 


о (соотв. в Пи 


а слизистой оболоч- 


Значительно изменяется структур 
ки желудка при рассматриваемом за 
ным рентгеноскопии, изменени 
лочки желудка носят гиперплас 
щение, ригидность, извитость, Р 
ряду с явлениями дискине 
перстной кишки (27). Подоб 
отсутствие клинических данных, 


как проявления гастрита ( 
Морфологическое изу 


болевании. По дан- 
ефа слизистой обо- 
тический характер (утол- 
асширение складок) на- 
зии желудка и двенадцати- 
ные изменения, несмотря на 
нередко расцениваются 


изистой оболочки же- 
аспирационной 


лудка (материал получен с по 
‘биопсии} выявило наличие 
68.9% больных. Сниженные 
секреции (определяемые по 
именно у больных с сопутству 
время как у больных с интактной 
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хронического 
показатели 
Ламблену) 


гастрита у 
желудочной 
наблюдались. 
ющим гастритом, в то 
» слизистой желудка 


При сахарном ди 
НО (особенно после 


дается ИКОТОЙ, 80 


листва больных 
тьНЫй тонус И м0- 
ение этих то 
то (соо. 


показатели желудочной сек 

ковых У здоровых (75). 
Явления атрофического гастрита при сахарном 

бете определяли и другие исследователи (14 = диа- 
Нарушается также структ : }. 


реции не отличались от та- 


Ура слизистой обо 

р лочки 
двенадцатиперстной кишки. |1ри «свежих» тяжелых 
формах заболевания данные аспирационной биопсии 
выявляют поверхностный дуоденит, в то время как при 


длительном течении процесса развивается ат 
дуоденит (37). 

В современной литературе обсуждается вопрос о 
сочетании сахарного диабета и язвенной болезни. Ста- 
тистические разработки говорят о большой редкости 
подобного сочетания. По имеющимся данным, язвенной 
болезнью страдает менее 1% больных сахарным диабе- 
том (116, 115). ОыеуаИ (67), обследуя 1218 больных 
сахарным диабетом, обнаружил пептическую язву у 22 
(1,8%), что в 2 раза реже, чем у населения Стокгольма. 
У больных сахарным диабетом пептическая язва может 
развиться в желудке и исключительно редко —в две- 
надцатиперстной кишке. Язва двенадцатиперстной киш- 
ки у больных сахарным диабетом встречается в 3,5 раза 
реже, чем среди остального населения. Редкость этого 
сочетания объясняется угнетающим действием гипер- 
гликемии на желудочную секрецию. Язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки чаще предшествует сахар- 
ному диабету, причем с развитием последнего приобре- 
тает более благоприятный характер (уменьшаются боли, 
понижается желудочная секреция, повышается содер- 
жание мукопротеинов в желудочном соке). Нередко 
отмечается и рубцевание язвенного дефекта (45). 

При продолжительном течении диабета (более 15 лет) 
частота язвенной болезни приближается к обычной, что 
объясняется существованием дегенеративных веру 
в слизистой оболочке желудка. В частности, справедливо 
патий в развитии де 
подчеркивается роль микроангио Ц 15]. Оче- 
фектов слизистой гастро-дуоденальной нь тро- 
видно, что подобные язвы бывают м пы ббищест 
фического характера, а пептический Ф 


патогенетического значения (46) . 


Несмотря на относительно 


саны случаи 
. м диабете, опи 
язвенной болезни при сахар» звы, кровотечения и др. 


ее осложнений — перфорации Я = 
(90, 93). Диабетическая кома иногд г 


рофический 


благоприятное течение 


лудочным кровотечением, могущу ИК 
ному исходу (22). Е ААтоивести- Леталь. 

К!55е] и соавт. (86) наблюдали 2 случая сме 
желудочного кровотечения во время диаб 
комы. На вскрытии была обнаружена значительная 
перемия слизистой оболочки желудка. Главную Е 
развитии кровотечения, по мнению авторов, играет и 
ражение диэнцефальной области с последующим влия. 
нием на вагус, парезом и застоем в сосудах слизистой 
оболочки желудка. Определенную роль играет наруше- 
ние свертываемости крови, ломкость капилляров, анок- 
сия и сопутствующее поражение почек. 

Описан также абдоминальный синдром при диабети- 
ческой коме (боли в животе, рвота), сопровождающийся 
острой атонией желудка и мочевого пузыря (48). 

Л. К. Байкалов и В. И. Лемешко (7) наблюдали 22 
больных сахарным диабетом, подвергшихся резекции 
желудка по поводу неосложненной (10 больных) и 
осложненной (стеноз привратника или луковицы две- 
надцатиперстной кишки, пенетрация или перфорация 
язвы — 12 больных) формы язвенной болезни. Авторы 
опровергают точку зрения (115) о благоприятном влия- 
нии резекции желудка на течение сахарного диабета и 
доказывают, что эта операция вызывает ряд патологи- 
ческих изменений (наслоение спонтанной гликемии на 
постинъекционную, сопутствующее поражение печени, 
частые колебания уровня сахара в крови вследствие 
ускоренной эвакуации из Е ока), 
утяжеляющих течение сахарного диабета. 


Ртельного 
етической 


Эндокринная функция поджелудочной железы 
при язвенной болезни 


< изменений гликемического 

7 т оон имеются разноречивые 

профиля пр авторов указывает, что при данном заболе- 

а аа сахара в крови натощак понижена, 

а. находится на нижней границе нормы 
норма 


Е Й блюдаются различные 
зки нао. 
глеводной нагрузки, и 
м типы сахарной кривой, среди которых 
ах гипергликемические (осо а м 
о олУОденаьных язвах) > ыы 
в гипогликемическую фазу (52, Е 
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Луковицы две. 
ли перфорация 
езни, Авторы 
риятном влия- 
ого диабета 
ряд. ПАТОЛОГИ- 

“диКемни #2 


ние ПОНИ 
С Золе 
желуди). 


Я. В. Борин и соавт. (10) считают, что нап 

внутрисекреторной функции поджелудочной ‘арушение 

больных язвенной болезнью и хроническим железы у р 7 
проявляется в увеличении МЧ зы 
циента и появлении второй волны при двойной о 
нагрузке. Последнее оценивается как мы 
инсулярного аппарата (1). Бж 

По данным ши и соавт. (104), нарушение гормо- 
нальной Ех поджелудочной железы встречается 
часто: у 64% определяйясь нормальная эндокринная 
функция, у 18% — гиперинсулинизм и у 18% — пони- 
жение толерантности к углеводам. 

Однако эти материалы, хотя и говорят больше о тен- 
денции к гиперинсулинизму при язвенной болезни, яв- 
ляются недостаточно убедительными. 

Е. И. Цукерштейн (56) определял содержание инсу- 
лина в крови в различные фазы язвенной болезни с 
помощью биологической пробы по Е. С. Лондону. В 
отличие от здоровых людей, у которых инсулин в крови 
натощак не выявлялся, более чем у половины больных * 
установлено его присутствие. Показательно, что у дан- 
ной категории больных в условиях повышенных требо- 
ваний к инсулярному аппарату (сахарная нагрузка) 
отмечалась пониженная его функция. 

К. А. Ващенко (13), определяя общую инсулиновую 
активность крови (биологическии метод) у 1/ больных 
язвенной болезнью, не нашел существенных изменении 
изучаемого показателя. - ы 

Справедливости ради следует отметить, что и 
ности применяемых методов определения ый 
крови, а также клинический материал в приведе ь 
работах весьма ограничены. 

Значительный интерес предс 
логических и гистохимических 


и 
ном аппарате поджелудочной ж : я х 
ной НИИ Производя биопсию поджелудочной же 


/ Й лезни, 
лезы во время операции по поводу Зоо" 
ВаЦеггай и Маёюй (62) отметили ыы а 
кринной части железы. Аналогичные а ты 
органе авторы наблюдали В экспериме 


й» язвы. 
м. «ИНО толи инкреторной 
Таким образом, вопрос 


‹ном ее уча- 
функции поджелудочной железы и возможно у 


й тся спорным. 
стии в патогенезе язвенной болезни являе к 


тавляют данные о гисто- 
изменениях в эндокрин- 
лезы у больных язвен- 
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Ясно, что угле . 

водный обмен 

имеет о 

егуля много ы 
аа. и поэтому изучение сахарного т. 
и олезни не дает исчерпывающего п фи при 

остоянии эндокринной функции п 'редставле. 
железы. оджелудочной 


ты г 

ЕН. ион убедительный ответ на этот во 

о - получен путем исследования ых 
ием точных методов определения инсулина 


рную 


разок нный метод), глюкагона и сахара в крови 
к ле овеЕаы стандартных физиологических нагру- 
имуляторов функции поджелудочной железы) 


Состояние желудка при опухолях эндокринной части 
поджелудочной железы 


В 1955 году ХоШпеег и ЕШзоп (118) описали забо- 
левание, характеризующееся сочетанием опухоли (аде- 
номы) «не-В-клеток» поджелудочной железы, необычай- 
но высокой желудочной гиперсекреции и язвы две- 
надцатиперстной кишки. В литературе этот клинический 
комплекс известен как «синдром Золлингера — Элли- 
сона». Е 

Следует отметить, что возможность развития язвен- 
ной болезни на почве опухоли поджелудочной железы 
была известна, по-видимому, значительно раньше. 
А. А Шелагуров (58) приводит наблюдение, сделанное 
Б. П. Рачинским и Ф. Я. Чистовичем (1901): у больного 
с тяжелым течением язвенной болезни (с летальным 
исходом вследствие перфорации язвы) была обнаружена 
опухоль поджелудочной железы. А. А. Шелагуров обос- 
нованно указывает на сходство данного случая с клини- 
ческой картиной синдрома Золлингера — Эллисона. 

Статистические данные, основанные пока на относи- 


ений, говорят о том, что 
о небольшом числе наблюд. $ ) : 
ре. й ткани поджелудочной железы 


пухоли из неинсулярной Т% { } 
оуровождаются пептической язвой в 88% случаев. Язвы 
обычно располагаются в двенадцатиперстной и тонкой 


9, больных — В желудке (72). 

и лишьу 10% ). 
КИ настоящего времени не установлена природа са- 
льцерогенного фактора; выделяемово нева 
секретогонный гормон», по Золлингеру): Эксперимен- 


зывают на наличие 
наблюдения УкКа 
ты и клинические ле" ткани опухоли БРАрАЕЙ 


е 
ИВ 29) ржи ом 
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Писали зао, 
Пухоли (аде. 
Ы, необычай. 

ЯЗВЫ ДВ 
КЛИНИЧеский 
ера — Элли: 


ития язвен- 
ой железы 
аньше, 


цепцию гастринной при : 

при данном а ульцерогенного фактора 

чение А ао. И 

гастрина опухолью во м ща: неее 
многом объясняет клинику синд- 

рома Золлингера — Эллисона. 

Если это действительно так, то остается неясным 
благодаря каким механизмам при неопухолевых заболе: 
ваниях поджелудочной железы (хронический панкреатит, 
ацинозная атрофия и кистозный фиброз) также возни- 
кает желудочная гиперсекреция. Экстракт атрофирован- 
ной поджелудочной железы в отличие от такового из 
нормальной поджелудочной железы вызывает значи- 
тельное повышение секреции и кислотности желудочного 
сока у подопытных животных (119). 

Против «гастринной» природы ульцерогенного веще- 
ства говорит тот факт, что секрет аденомы поджелудоч- 
ной железы в несколько раз активнее гастрина и в 
тысячу раз — гистамина (73). 

А. А. Шелагуров (58) считает, что при любых усло- 
виях, когда в поджелудочной железе преобладает остров- 
ковая ткань (атрофия, аденома), создаются условия 
для выработки ее клетками вещества, обладающего 
мощным стимулирующим влиянием на желудочную 
секрецию. Поступление массы кислого сока в двенадца- 
типерстную кишку повышает выработку секретина. По- 
следний, как известно, стимулирует секрецию инсулина 
(84). Последний также способствует поддержанию 
гиперсекреции при сложившейся ситуации. 

Неинсулярные опухоли поджелудочной железы не- 
редко являются частью множественного аденоматоза 
эндокринных желез (гипофиза, надпочечников, около- 
щитовидных желез), протекающего более чем в 50 № с 
наличием пептических язв В гастродуоденальной ж- 

(98). Поэтому вполне обоснованно предположить, не 
является ли желудочный синдром при этом ое 
результатом суммарного (возможно, Е АКЕЕ, 
влияния различных ульцерогенных Ср ‚лы 
глюкокортикоиды, паратгормон)- ее клини- 
множественном аденоматозе эндокринных ковой "При 
ческая картина В сущности соответствует 

синдроме Золлингера — Эллисона — ее 
секреция, диарея, стеаторея, тяжрлы 


тез (61). и 


звенный дДИа- 


* 


Однако введение подопытным ЖИВОТНЫМ 


СТра 
лезы вызывало к 
ный секреторный эффект в желудке, в то еж 


после введения экстрактов из аденом других жк 
(надпочечников, инсуломы, ЩИТОвИДНыЫх желез) е. 
эффекта не наблюдалось (120). Это доказало во 


Желудочная гиперсекреция при синдро- 
| ме Золлингера—Эллисона достигает поистине грандиоз- 
3 ного уровня, не наблюдающегося ни при каком-либо 

другом известном заболевании. Суточный объем желу- 
; дочного сока нередко превышает [0 ли более. Уровень 

базальной секреции соляной кислоты составляет 20— 

30 мэкв/час, а «гистаминовой»— 40—60 мэкв/час (100). 
При высокой пептической активности желудочного сока 
\ экскреция уропепсиногена может быть почти нормаль- 
ной (3). 

Вследствие выраженного ацидоза, поступления боль- 
шого количества соляной кислоты почти полностью инак- 
тивируются ферменты поджелудочной железы. происхо- 
дит раздражение слизистой оболочки тонкой кишки. 
Следствием указанного являются мучительные поно- 
сы, стеаторея. 

Дифференциальная диагностика дан- 
ного заболевания имеет принципиальные трудности. Не- 
смотря на все увеличивающуюся информацию о синдроме 
Золлингера—Эллисона (71), прижизненная диагностика 
его осуществляется только в 25% случаев (63). Чаще 
диагноз устанавливается на операционном столе или 
после патологоанатомического вскрытия (24). : 

При больших размерах опухоли (доступной пальта- 
ции) обычно ставится диагноз рака полжелудочной же- 
лезы, а при малых ее размерах (дающей также яркую 
развернутую клинику) пальпация безуспешна. 

Золлингер (121) считает, что «наличие гиперсекре- 
ции, широкие складки слизистой, вялый дуоденум и 
спруподобный кишечник указывают на пептическую 
язву. связанную с опухолью поджелудочной железы». 

О наличии синдрома Золлингера—Эллисона следует 
думать при тяжелых. часто обостряющихся фоэмах 
язвенной болезни, где, консервативное, а также опера- 
тивное лечение (ваготомия, субтотальная гастрэктомия) 
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ления боль. 
ОСТЬЮ ИНаК- 
ы, Происхо- 
й КИШКИ. 
е поно: 


являют 
Зее ИНЫМИ: Этот диагноз становится еще 
роятным в случае множ 
мигрирующих язв ) ественных, нередко 
Хх язв как в гастро-дуоденальной зоне, так 
и НАЯ кишечнике и т. п. Е 
о р оекревий и заживление язвы может 
В уто только путем полного удаления опухо- 
ее лы отсутствия положительного эффекта сле- 
редположить метастазирование опухоли в лимфа- 
тические узлы брюшной полости, печени или легких 
(73), поскольку более половины ульцерогенных опухолей 
поджелудочной железы по своей гистологической струк- 
туре относятся к карциномам (121). 

В подобных случаях, а также при невозможности 
Удалить аденому поджелудочной железы рекомендуется 
гастрэктомия. 

При гиперинсулинизме часто отмечаются 
боли в подложечной области, напоминающие таковые 
при язвенной болезни, ощущение голода, дисфагия, тош- 
нота, рвота (58). 

Опухоли инсулярного аппарата лишь в 1% случаев 
являются ульцерогенными (121). С учетом того, что 
инсулома — относительно редкое заболевание, очевидна 
уникальность сочетания гиперинсулинизма и пептиче- 
ской язвы. 

Однако при смешанных опухолях поджелудочной же- 
лезы (из альфа-и бета-клеток), сопровождающихся 
гиперинсулинизмом, обнаруживают множественные язвы 
желудка и двенадцатиперстной кишки (11, 43). 

Бодог и соавт. (76) наблюдали больного с гипо- 
тликемизирующей опухолью в сочетании с рецидивирую- 
щей язвой двенадцатиперстной кишки. Была произведе- 
на субтотальная гастрэктомия одновременно с частичной 
панкреатэктомией и при гистологическом исследовании 
отчетливо обнаруживались две аденомы поджелудочной 
железы. = 

Имеется наблюдение аденомы поджелудочной желе- 
зы (островков Лангерганса), в течение нескольких лет 
протекавшей под маской язвенной болезни (74). 

С. Г. Генес (17) указывает, что уменьшенный приток 
глюкозы, необходимый для нормального функциониро- 
вания пищеварительных желез, снижает их активность. 
Однако ваготония, обусловленная гипогликемией, уси- 
ливает желудочную секрецию и моторику, вызывая спазм 


желудочно-кишечной мускулатуры (80). 
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Совершенно очевидно, что в Условиях повыш 


С енн 
вагусной стимуляции желез желудка и Недостаточно 
снабжения их глюкозой, являющейся Важным энергети. 


ческим компонентом, развиваются выраженные наруше. 
ния в железистом аппарате желудка, его функциональ. 
ное истощение и структурная перестройка. 


Глава 1Х 


ПОЛОВЫЕ ЖЕЛЕЗЫ И ЖЕЛУДОК 


Первые представления о влиянии половых желез на 
желудок были получены в эксперименте с кастрирован- 
ными животными. Оказалось, что удаление половых 
желез вызывает заметное повышение активности желу- 
дочной секреции с более выраженными изменениями у 
самок. Кастрация половозрелого здорового самца замет- 
но увеличивает длительность желудочной секреции с 
появлением «спонтанной секреции» в поздней стадии 
послеоперационного периода (37). Кастрация кобелей 
резко усиливает эвакуаторную и моторную функцию же- 
лудка (3). 3 

Трансплантация (внутримышечная) семенника каст- 
рированному самцу на короткое время угнетает желу- 
дочное сокоотделение (36, 2). Введение кастрированным 
собакам метилтестостерона, диэтилстильбэстрола или 
октэстрола частично или полностью устраняет кастра- 
ционный эффект. Действие кастрации и синтетических 
аналогов половых гормонов на эвакуаторную функцию 
желудка в определенной мере осуществляется через дви- 
гательные волокна вагуса, ибо двигательная реакция 
желудка в этих условиях устраняется введением атро- 
пина (14). 

Слизистая желудка кастрированных животных в зна- 
чительно большей степени подвержена воздействию 
экспериментальных ульцерогенных факторов (40). 

В ряде исследований было показано, что кастрация 
приводит к значительному уменьшению сре Нм 
секреции у животных, а введение различных мужских 
женских половых гормонов и их синтетических аналогов 
ее нормализует (14, 10). 

ИЗМФНения алии секреции У ль 
животных долгое время объяснялось снижением тор 
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мозных процессов в коре головного 
этой операцией (28) 


Л. В. Итина (13), 
го мозга в нарушении функции желудка в ус; 
казала весьма интересный механизм посткастр 
гиперсекреции. Изучая экстеро-и интероцептивные рефлексы у с. 
бак, возникающие при орошении ротовой полости или кишечника 
растворами глюкозы до и после кастрации, автор обнаружила О 
жение интероцептивных тормозных реакций при неизменности эхсте. 
роцептивных рефлексов. Было произведено наблюдение за измене- 
нием влияния механического воздействия на стенку павловского же- 
лудочка у кастрированных животных. Оказалось, что деятельность 
желудочных желез зависит от положения фистулы, а также от раз- 
меров ширины свища и диаметра дренажа, устанавливаемого для 
собирания сока. Справедливо подчеркивается, что эти факторы име- 
ют существенное значение в эксперименте. Далее указывается, что 
характер сокоотделения в этих условиях всегда является производ- 
ным от рефлекса на поступившую в большой желудох пищу и реф- 
лекторного влияния, идущего от стенки маленького желудочка, сте- 
пень которого определяется характером произведенной операции и 
способом сбора сока. Автор приходит к выводу, что «<. одной из 
возможных причин наблюдаемого у собак посткастрационного уве- 
личения количества сока и изменения характера кривой сооотделе- 
ния является ослабление рефлекторного влияния со стенок малень- 
кого желудочка, а также с других отделов желудочно-кишечного 
тракта. Меньшую роль может играть уменьшение величины экстеро- 
цептивных влияний». 


В свете разбираемой проблемы следует остановиться 
на других механизмах, могущих оказывать а 
желудок при кастрации. В отличие от ди нактиичеекого 
синдрома, когда наблюдается постепенное уг : 
функции половых желез, при одномоментном аки 
чении процессы адаптации носят весьма а 5: т 
характер. В этих условиях надпочечники Вы о 
роль компенсаторного ‘органа в и ея 
эстрогенов (50, 21). Е а ы я: 
п НЫ функцию, что 
и даетеа АИ ЕРЕНИЯ гормонообразова- 
Е ‘нкции надпочечников (25). Вероятно, нару- 
теьной> Фу ии кортикостероидов оказывает существен- 
на характер секреторных реакций желудка 
ное в 
в условиях и ОЗ адеие: 

анны 25 фолликулина моторная функция же- 
— а а предварительная атропинизация 
Е и КОротНиЯ снимает этот эффект. Введение 
ПОдОЪНЫ, фистулами Басова гормона желтого тела 
живо 
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мозга, ЗЫзванных 


(ИОННОГО уве. 
В СОЗООТделе, 
Нок Малезь- 
Г0-кишечного 
1НЫ экстеро- 


1НОВИТЬСЯ 


(прогестерона) вызывает торможение моторной функции 
желудка. Применение прогестерона на ‘фоне введения 
атропина усиливает эффект последнего. Автор ‘полагает, 
что влияние фолликулина осуществляется за счет повы- 
шения тонуса вагуса, а прогестерона — за счет его тор- 
можения. Предполагается, что одной из причин измене- 
ния моторики желудка при беременности является на- 
рушение равновесия эстрогенов и прогестерона. 

В работе М. В. Харабадзе (35) представлены мате: 
риалы о влиянии фолликулина и прогестерона на секре- 
торную функцию желудка. Опыты ставились на собаках 
с малым желудочком по Павлову и Гайденгайну. Пока- 
зано, что фолликулин и прогестерон не усиливают ба- 
зальную желудочную секрецию. Малые дозы фоллику- 
лина (50—200 м. е.), введенные собакам с павловским 
желудочком, вызывают удлинение скрытого периода и 
небольшое угнетение стимулированной пищей или гиста- 
мином желудочной секреции. Большие дозы фолликули- 
на (200—500 м. е.) резко тормозят секрецию, возбуж- 
денную пищей, и усиливают «гистаминовую» секрецию. 
Небольшие дозы прогестерона (3 мг на | кг веса) 
повышают кислотность, пептическую активность и секре- 
цию желудочного сока, возбужденную пищей, а большие 
дозы гормона (5—8 мг на | кг веса) оказывают проти- 
воположный эффект. «Гистаминовая» секреция под 
влиянием прогестерона не изменяется. 

Следовательно, влияние фолликулина на желудочную 
секрецию осуществляется путем прямого ингибирующе- 
го воздействия на железистый аппарат желудка и через 
вегетативную нервную систему. Действие прогестерона 
на желудочную секрецию реализуется через симпатиче- 
скую нервную систему. 

Введение подопытным животным эстрогенов предуп- 
реждает развитие цинкофеновых язв у собак-самцов в 
100% случаев и в меньшей степени (в 22% случаев) — 
у самок (49). 

По данным П. С. Боцолина (1), в условиях кастра- 
ции у подопытных животных обоего пола увеличивается 
частота развития язв в слизистой оболочке желудка. 
Введение тестостеронпропионата контрольным крысам- 
самцам увеличивает количество язв желудка и понижает 
его у кастрированных животных. Введение ен 
бэстрола и хориогонического гонадотропина спосооству 
ет ульцерации у интактных животных обоего пола. 
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ем Липовский (18) для уточнения 
провел серииные испытания мужских и же 
гормонов на интактных и подвергнутых к 
сах обоего пола. Показано четкое различие в характ 
влияния мужского и женского половых гормонов 
развитие экспериментальной язвы желудка. и 
мужского полового гормона нарушает трофику т 
стой оболочки, желудка у кастрированных крыс и пони. 
жает ее устойчивость к ульцерогенному воздействию, 
Женские половые гормоны (натуральные и синтетиче. 
ские) улучшают трофику слизистой желудка и в какой- 
то мере уменьшают реализующую способность ульцеро- 
генных факторов. Автор наблюдал на первый взгляд 
парадоксальное явление: увеличение числа язв в же- 
лудке у кастрированных самцов и еще большее число 
дефектов при заместительном введении тестостерона. 
Справедливо допускается, что доза вводимого извне 
гормона намного превышает количество такового, секре- 
тируемого половыми железами крысы. С другой сторо- 
ны, логично предположить влияние вводимого тестосте- 
рона на другие механизмы язвообразования (нервные, 
гормональные). 

Известно, что при синдроме гипо-и анорхизма 
(мужской евнухоидизм) нарушается деятельность желу- 
дочно-кишечного тракта: резко угнетается моторика 
желудка и кишечника, понижается кислотность и фер- 
ментативная активность желудочного сока. При этом 
наблюдается эндокринный синдром, связанный с выпа- 
дением функции семенников (гиперсекреция @ТЕ-и-ЕАГ, 
гипотиреоз, гипокортицизм и др.). У больных с гипер- 
эстрогенизмом овариального происхождения на- 
блюдаются спазмы мускулатуры желудочно-кишечного 

‚тракта, повышенная секреция и кислотность иоелучоч- 
ного сока. Нередко гиперэстрогенная спазмофилия мо 
жет симулировать клинику острого живота с псевдохи- 


оказаниями (48). 

ее время повысился интерес к опис о 
состоянии желудка при ие Яны ыло по- 
казано, что слизистая оболочка бере % ЩеЗичных 
способна противостоять факторам, полон бео 
_ ловно ульцерогенными У интактных не 
_ небеременных крыс введение кофеина г Вы 
_ кислоты в 100% случаев вызывает фе реа нк 
желудке, нередко осложняющийся Пр 
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Этого вопроса 
НСКих половых 
астрации кры. 


стенки, При аналогичном воздействии у беременных 
крысь лишь в 16,6% случаев имелись ‘поверхностные 
язвы слизистой оболочки желудка (31). перехват 
воспроизведение экспериментальных язв у беременных 
сук также значительно затруднено (51). 

У женщин, страдающих язвенной болезнью, с наступ- 
лением беременности заболевание приобретает более 
доброкачественное течение — клинические его проявле- 
ния в период максимальной активности эстрогенов на- 
блюдаются весьма редко. Обострение заболевания в пе- 
риод беременности возникает довольно редко (42). В 
качестве ведущей причины этого считается снижение 
секреторной функции желудка и повышение количества 
желудочной слизи, служащей защитным барьером. Ге- 
нез подобной эволюции желудочной секреции является 
достаточно сложным и до конца не установленным. 

Попытка объяснить снижение желудочной секреции 
повышенным уровнем в крови беременных гистаминазы 
(продуцируемой плацентой и децидуальной оболочкой), 
по мнению М. А. Габрияник (9), мало обоснована, ибо 
нет соответствия между уровнем гистаминазы в крови и 
кислотностью желудочного сока. Понижение кислотности 
желудочного сока при беременности объясняется также 
более щелочной реакцией крови и тканей (41). Установ- 
лена обратная зависимость между уровнем гонадотроп- 
ного гормона и кислотностью желудочного сока. Указы- 
вается на благоприятное действие этого гормона на 
рубцевание язвы. Гравидан (препарат, полученный из 
мочи беременных женщин) оказался эффективным при 
язвенной болезни и ускорял заживление эксперименталь- 
ных язв (22). Высказывается предположение о сущест- 
вовании вещества антиульцерогенного действия, выде-. 


ляемого плодом (46). 

В качестве показателя секреторной функции желудка 
при беременности часто исследуется экскреция уропепси- 
ногена. Выделение этого фермента обычно понижено в 
первую половину беременности, во вторую половину 
экскреция уропепсиногена увеличивается, достигая весь- 
ма высоких цифр во время родов. Последнее связано с 
максимальным напряжением нейро-эндокриннои системы 
в родах, особенно гиперактивностью инете 
физарно-надпочечниковой системы (10). еее 
также, что секреторная функция желудка м 2 
обычно между 30-й и 40-й неделями беременност ; 

17 


В’ других исследованиях делается заключени 
визации желудочной секреции (по показателям Уропеп 
синогена) при нормально протекающей беременности - 
отсутствии ее увеличения в случае осложнения беремен. 
ности артериальной гипотонией (17). 


В отличие от ранних сроков беременности, в позднем 
ее периоде вследствие резкой гормональной перестройки 
в организме (активация секреции эстрогенов, гормонов 
гипофиза, надпочечников, щитовидной железы), измене- 
ния течения обменных процессов и благодаря наруше- 
нию кровообращения в желудке (обусловленному его 
анатомическим положением) наблюдается не только 
увеличение секреторной функции желудка, но и появле- 
ние пептических язы. Правда, М. А. Габрияник (9), 
анализируя литературу за 50-летний период (1905— 
1957 гг.), нашел всего 72 описания обострения язвенной 
болезни у беременных женщин. Однако в поздних сро- 
ках беременности и в период родов язвенная болезнь 
может осложниться перфорацией и кровотечением 
(8, 24). 

Таким образом, вопрос о состоянии желудка при бе- 
ременности полностью не изучен. Ясно, что в указан- 
ных условиях желудок, как и другие органы, подвержен 
воздействию большого количества нервных и гумораль- 
ных факторов, обладающих различным (зачастую про- 
тивоположным) воздействием на гастро-дуоденальную 
систему. Однако влияние это происходит на фоне доми- 
нирующей активности половых желез. Изучение слож- 
ного комплекса регулирующих механизмов в период 
беременности, вероятно, даст возможность установить 
истинную природу изменений в желудке в данных ус- 
ловиях. 


е 06 акти. 


Половые гормоны и язвенная болезнь 


Половые гормоны оказывают выраженное влияние 
на обменные процессы в организме. Воздействуя на 
тканевые ферменты, они регулируют содержание нук- 
леиновых кислот в клеточном ядре, влияют на прони- 
цаемость клеточных оболочек. Вследствие этого они 
являются как бы посредником в процессе соприкосно- 
вения различных ферментов и местного тканевого суб- 
страта (12). Половые гормоны (совместно с другими 
гормонами) регулируют нормальные физиологические 
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фувкции организма и обеспечивают гармоничное течение 
обменных процессов. Велика роль мужских и женских 
половых гормонов в процессах регенерации, клеточной 
дифференцировке тканей организма (в том числе и же- 
лудка). 

Из сказанного явствует, что изучение функции поло- 
вых желез имеет важное значение для понимания их 
роли в нарушении трофики слизистой оболочки желудка 
при различных его заболеваниях. Экспериментальные 
данные, а также клинические наблюдения вызывают 
обоснованный интерес к вопросу о роли половых желез 
в развитии и течении язвенной болезни. 

Известно, что мужчины в среднем в 4 раза чаще 
страдают язвенной болезнью, чем женщины (47, 32). В 
Англии язва желудка наблюдается одинаково часто у 
лиц обоего пола, а язва двенадцатиперстной кишки 
встречается в 3 раза чаше у мужчин, чем у женщин 
(45). Отмечено, что женщины, страдающие язвенной 
болезнью, имеют некоторые анатомические особенности 
мужского типа («андрогенная морфология»): увеличен- 
ный обтем грудной клетки, оволосение нередко по муж- 
скому типу ит. п. (39, 47). 

Ювенильная форма язвенной болезни поражает 
одинаково часто детей и подростков обоего пола. Это 
говорит о том, что в период отсутствия выраженной 
активности половых желез половых различий в отноше- 
нии частоты язвенной болезни не существует. В репро- 
дуктивном периоде заболеваемость язвенной болезнью 
у женщин по сравнению с мужчинами значительно сни- 
жается. Особенно редко наблюдается локализация язвы 
в двенадцатиперстной кишке у женщин и еще реже (в7 
раз по сравнению с мужчинами) наблюдаются ослож- 
ненные формы (38, 5). В пожилом возрасте заболевае- 
мость язвенной болезнью у мужчин и женщин вновь 
становится одинаковой. 

Этим сложившимся представлениям об относитель- 
ной редкости язвенной болезни у женщин соо 
результаты патологоанатомических исследований, ее 
явивших рубцовые изменения О Пь 5: 
в 2—4 раза чаще у женщин, чем у мужчин. И. ©. . бр 


и П. Н. Коробкова (19), опубликовавшие эти данные, 


логично заключают, что язвенная болезнь У м 
встречается часто, но не имеет четко очерченной К. 


ки или вообще протекает бессимптомно. 
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Каковы же причины более благоприятн 
язвенной болезни у женщин и редкого ее кл 


яичников на гастро-дуоденальную зону. 
В организме здоровой женщины в течен 


ие менстру. 
ального цикла происходят ритмичные измен 


ения кисло- 


а Е желтого тела дебит соляной кислоты понижает. 
ся - 


у женщин с искусственным климаксом и органиче- 


ности язва быстро рубцуется (20, 4). 

По данным М. А. Виноградовой (6), суммарное вы- 
деление эстрогенов у больных язвенной болезнью жен- 
щин несколько выше, чем у здоровых женщин. Во 
второй половине менструального цикла у женщин, стра- 
дающих язвенной болезнью, не наблюдается нормально- 
го увеличения экскреции эстриола. Соотношение актив- 
ных фракций эстрогенов к неактивной У здоровых 
женщин во второй половине менструального цикла по- 
степенно уменьшается, а у больных язвенной болезнью 
увеличивается. Понижение выделения прегнандиола 
расценивается как показатель снижения функции желто- 
го тела или укорочения периода его функционирования. 
Некоторое увеличение эстрогенов при язвенной болезни 
наблюдала Л. П. Рябова (33). 

А. М. Сарванов (34) определил выраженное нару- 
шение экскреции эстрогенов и прегнандиола у больных 
язвенной болезнью. женщин: снижение экскреции эстра- 
диола, эстрона, эстриола с 9 по 26-й день менструально- 
го цикла. Эти изменения связаны с функциональной 
недостаточностью фолликула и желтого тела и укороче- 
нием активной фазы этих образований. Автор считает, 
что снижение анаболизирующих свойств эстрогенов 
способствует прогрессированию дистрофических измене- 
ний в слизистой оболочке желудка (ослабление процес- 
сов ассимиляции и тканевой регенерации, ухудшение 

АН) 
И Ка НЕ изучил гормональный баланс 
андрогенов и эстрогенов у больных язвенной болезнью 
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1Н, стра. 
}мально- 
‚ актиВ- 
оровых 
‹ла по 
лезнью 
ндиола 


- И нашел повышение СООТ 


` язвенной болезнью женщин эстра 


Е вошения ан о ЗЕ й 
нам при особенно сниженной э а ан. 


ь кер < 
_ еааы среции активных фрак- 


п Явления эстрогенной недостаточности посл 
ричиной лечебного п лужили 
болезни: (43) АМ Е при язвенной 
ах 5 ванов 4) получил весьма обод- 
ряющие результаты. После первых дней лечения ан. 
диол-пропионатом на- 
ступало отчетливое клиническое улучшение: уменьшение 
болей; исчезновение диспепсических расстройств, ано- 
рексии и т. п. ‘Через 30 дней ‘лечения заживление язвы 
наступило у 77% больных, а через 53 дня у 93% больных 
наступила полная клиническая ремиссия. Обнадеживаю- 
щие результаты получены при лечении пилорических 
язв, у больных с кровоточащими язвами. Столь отчет- 
ливый клинический эффект обусловлен, по мнению авто- 
ра, патогенетическим воздействием эстрогенов на регу- 
лирующие и местные механизмы  гастро-дуоденальной 
зоны: снижение секреции НС, усиление процессов реге- 
нерации в слизистой, нормализующее влияние на гипо- 
таламо-гипофизарно-надпочечниковую систему. 

Лечение язвенной болезни фолликулином в сочетании 
с ДОКА нормализует нарушенный баланс половых гор- 
монов (15). 

При курсовом применении эстрогенов несколько тор- 
мозится кислотовыделительная и пепсинообразующая 
функция желудка. Эстрогены усиливают воспалитель- 
ные изменения в слизистой оболочке желудка у больных 
язвенной болезнью женщин; У '/з больных наблюдается 
выраженное разрастание соединительной ткани. У боль- 
ных язвенной болезнью, осложненной умеренно выра- 
женным атрофическим гастритом, отмечена тенденция к 
нормализации морфологической структуры слизистой 
оболочки желудка (29). 

Функция половых желез у мужчин, страдающих 
язвенной болезнью, претерпевает определенные измене- 
ния. У этой категории больных, особенно при явлениях 
желудочно-кишечного дискомфорта, имеются к 
ные жалобы (снижение полового влечения, расстр а 
эякуляторной и эрекционной функций, и. 
тазма ит. п.). Выявлено нарушение экскретор я 

активности андрогенной 
тельности половых желез и о аетв пермы: 
функции: изменение физико-химических 


ашим 
понижение количества сперматозоидов (26). Пон Е 


данным (23), уровень 17-КС, отражающий НКЦИЮ 
ловых желез и надпочечников У мужчин, при 6 


Язвен : 
болезни снижен. Ной 

Следовательно, причиной сексуальных Жалоб и ца. 
рушения гормонообразующей функции яи 


чек является 
не только развитие астении, но и эндокринные наруще. 


ния в системе гипофиз-надпочечники (26). 
Андрогены нашли применение в компл 
нии язвенной болезни. Е. Я. Резницкая ( 
весьма удовлетворительный результат сочетанного при- 
менения тестостерон-пропионата и метилтестостерона у 
мужчин, страдающих язвенной болезнью. А. М, Сарва- 
нов (34) получил хорошие результаты при сочетанном 
применении эстрогенов и метилтестостерона. 
Таким образом, половые железы играют существен- 
ную роль в механизмах желудочного пищеварения. Учет 
состояния полового эндокринного аппарата являегся 
целесообразным в выборе метода лечения данного за- 
болевания и его профилактики. 
Однако лечение половыми гормонами язвенной болез- 
ни еще не нашло широкого распространения вследствие 
отсутствия убедительных доказательств его преимуществ 
по сравнению с другими методами лечения. Не вы- 
работано четких и обоснованных показаний к дифферен- 
цированному применению половых гормонов в зависи- 
мости от пола, возраста больных, состояния желудочного 
пищеварения и, главное, функционального состояния 
половых желез. Не установлен также характер взаимо- 
действия нервно-гормональных факторов и половых же- 
лез при язвенной болезни. Решение этих вопросов пред- 
ставляется весьма важным для понимания роли поло- 
вых желез в развитии и течении язвенной болезни. 


ексном лече. 
30) отмечает 
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В монографии исследуется вопрос о роли желез внут- 
ренней секреции в физиологии и патологии желудка, 
приводятся доказательства участия гормонов в развитии 
и тетении его заболезаний. Представлены результаты 
наблюдений состояния желудка при эндокринных забо- 
леваниях. 
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